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я анатомия и патогенез психических за- 


болеваний» подготовлена советскими специалистами проф. В. Н. Рус- 
ских (невропатолог и нейроморфолог), проф. В. М. Банщиковым (пси- 
хиатр-клиницист) и доктором медицинских наук В. В. Русских 
(детский невропатолог и нейроморфолог). В описании клиники шизо- 


Монография «Патологическа 


френии участвовала проф. Е. Н. Каменева. 
Материалы, послужившие основой 


для данной книги, были собраны 
ряда лет в таких крупных психиатрических 
учреждениях, как Московская областная психиатрическая больница ‚им. 
Яковенко (главный врач — В. М. Банщиков, заведующий прозектурой — 

Н. Русских), Психиатрическая больница им. Ганнушкина и Институт 
психиатрии Министерства здравоохранения СССР. 

При создании данной книги использован опыт проф. В. М. Банщи- 
кова, приобретенный им в период ординатуры в лаборатории, руководи- 
мой проф. П. Е. Снесаревым (1924—1928). 

Книга посвящена так называемым эндогенным заболеваниям мозга, 
а именно шизофрении, болезни Альцгеймера, болезни Пика и олигофре- 


тается современное состояние вопросов патогенеза и 
сихических заболеваний. Авто- 
” при шизофрении определен- 


авторами на протяжении 
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ВВЕДЕНИЕ 


Нет науки более трудной и сложной, чем учение о психических за- 
болеваниях человека. Только благодаря работам И. П. Павлова о первой 
и второй сигнальных системах мы стали лучше понимать законы деятель- 
ности мозга. Особенно важно осуществить мысль И. П. Павлова о приуро- 
чивании определенных функциональных состояний мозга в их патологи* 
ческих проявлениях к конкретному ат ›му материалу, к струк- 
турным патогистологическим комплексам, которые бы отражали динами- 
ку процесса. 

Если понять хорошо эту основную мысль в высказываниях И. П. Пав- 
лова и применить ее к объяснению хотя и многочисленных, но часто смеж- 
ных между собой заболеваний головного мозга, то многое, являющееся сей- 
час непонятным в клинике психозов, может оказаться в значитель- 
ной мере более ясным и конкретным. 

Патогенез ряда нозологических форм психических заболеваний не 
расшифрован. Отсюда становятся понятными причины, почему лечение 
психозов пока еще не является достаточно обнадеживающим. Как можно 
лечить заболевание, причины которого неизвестны? Например, как оста- 
новить шизофренический процесс, о патогенезе которого имеются самые 
смутные представления? Учение И. П. Павлова приближает нас к пони- 
манию патофизиологических основ этого тяжелого заболевания, но несо- 
мненно, что исследователям предстоит еще много сделать в этой области. 
Приурочение определенных патофизиологических сдвигов в деятельности 
мозга к динамике морфологических нарушений хотя и представляет зна- 
чительные трудности, но дает нам в руки некоторое подобие ключа, кото- 
рым надо пытаться открыть секреты этиологии и патогенеза психозов. 

В свете динамики морфологической картины мозга при психозах с 
ее прогрессирующим течением до степени необратимых изменений 
его ткани следует рассматривать и изменчивую клиническую картину 
психоза. 

Итак, динамичность морфологического процесса, пределы удовлетвори- 
гельной деятельности мозговой ткани при нем и особенности репарацион- 
ых возможностей — вот основные стороны проблемы, наиболее достойные 
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Использование основных нейрогистологических методик показывает, 
что о динамике патоморфологического процесса, помимо нисслевской суб- 
станции клетки и ее метаморфоза, мы можем судить по изменению состо- 
яния калибра нейрофибриллярного аппарата клетки и волокна. До того 
момента, когда начнется распад или фрагментация фибриллярного аппара- 
та, можно еще говорить условно о функциональных сдвигах в состоянии 
нервных клеток, т. е. о таком состоянии, когда репаративные процессы еще 
возможны. Эту же динамику в состоянии нервной клетки можно просле- 
дить на основе гистохимических исследований. 

То же самое следует сказать о синаптическом аппарате, так как это 
морфологическое звено может подвергаться многообразным структурным 
изменениям. Как показали экспериментальные исследования, синапсы 
рано отвечают на изменения обмена веществ, но их деятельность может 
быть восстановлена, если нарушения обмена веществ более не проявляют- 
ся. Разумеется, если структура синапсов между нейронами коры или 
подкорки будет нарушена набуханием, отхождением от клетки или изме- 
нением их внутренней структуры, то нарушится деятельность анализаторов, 
функция которых будет временно парализована. 

Многочисленными исследователями неоднократно подчеркивалось, что 
клинико-анатомическое направление должно особенно плодотворно отра- 
жаться на прогрессивном развитии такой науки, как психиатрия. Подвер- 
гая подробному клинико-анатомическому анализу каждую из нозологичес- 

ких психических форм и сопоставляя их друг с другом, мы найдем не толь- 

| ко особенности каждой из них, но и близко стоящих между ними форм и 
| сможем изучить их в зависимости от общего состояния организма и его 
| обменных особенностей. Этот путь, по-видимому, наиболее целесообразен 
| и может быть легко уточнен при исследовании таких форм, как кататония 
| и параноидно-галлюцинаторная формы шизофрении. 
| От современного руководства требуется объективный подход к разре- 
| шению ряда вопросов, касающихся взаимосвязи между клиникой и анато- 
мией каждой нозологической формы, по возможности многостороннее ос- 
вещение причин возникающих клинических симптомокомплексов в их ди- 
намическом развитии и возможно широкое установление причин прогре- 
диентности течения процесса. Перед авторами монографии стояла задача 
разрешить сложные вопросы о причинах возникновения ряда заболеваний 
с их катастрофическим течением и необходимость подтвердить анатомиче- 
скими данными всю тяжесть новых симптомов, прийти на помощь клини- 
цисту в его постоянных поисках причин прогрессирующего развития 
процесса и найти достаточные основы для разработки проблемы остановки 

суклонного нарастания патологических изменений мозга. 

Многие стороны патологии мозга еще и сейчас остаются невыяснен- 
сть срочно разобраться в некоторых неясных 

аний, диктуемая повседневной практикой, 
енеза многих психических заболеваний, 
м диагностики, неясность причин 
— все это требует от авторов не 
других авторитетных 
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ющим обменным процессам раннего возраста. Анатомия синдромов Дауна 
Гоше, Гурлера, Тей-Сакса и ряда детских форм заболеваний нервной ст. 
стемы обладает весьма существенными различиями, которые вскрыты 
только частично. В этом отношении предстоит еще большая работа над 
патологическими материалами с использованием 


_— С данных гистохимии И 
электронной микроскопии. 


В настоящее время благодаря успехам патохимии мозга начало скла- 
дываться определенное мнение о не 
раннем возрасте. Есть сообщения о тяжелых внх гриклеточных фермента- 
тивных расстройствах в обмене сфинголипоидов (Ф. Функ. он 12 
личные возрастные заболевания ЗецеЬетоет 
рантности, лежащей в основе генетического проце 
ювенильной амавротической идиотии сфинголи! 
По Тьаппваизег, при болезни Нимана — Пика в п 
ток отлагаются ганглиозиды, при некоторых 
миелин. 


Последние литературные данные пок: 


которых формах заболеваний мозга в 


считает выражением пенет- 
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ют, что нейраминовая кис- 

лота при амавротической идиотии составляет 4.6% веса ела (в норме 

только 0,4%). Еаеаг определял при различных ипозах и дегенератив 

ных заболеваниях содержание гексозамина в моз1 и диффузном скле 

розе содержание гексозамина было нормальным (0,06—0,1 г), при амав 

ротической идиотии также (0,082—0,19 г), при сем тейкодистро- 
фии повышено (0,23—0,5 г%). 

С!атрайто дает обзор расстройств холестеринового обмена, к которо- 

му он относит болезнь Богэра — Шерера — Эпштейна, болезнь Ганда — 


Шюллера — Христиана и холестериноз сосудистого сплетения. В описан- 
ных восьми случаях болезни Богэра — Шерера — Эпштейна наступали 
слабоумие и медленно развивающийся парието-атаксический синдром с 
мозжечковыми симптомами и миоклонусом. Болезнь заканчивалась буль- 
барным параличом. Холестериновые отложения обнаружены в сухожиль- 
ных и кожных ксантомах. Иногда наблюдалась катаракта. Массивные вне- 
клеточные холестериновые отложения находились также в белом веществе 
мозга, особенно в мозжечке. 

При кефалинлипоидозе со спленомегалией без увеличения печени во 
всех эндотелиальных клетках содержится инозинфосфатид, вероятно, в 
комбинации с аминосахаром. 

Приведенная здесь короткая литературная сводка показывает, в ка- 
ком направлении ведутся сейчас работы по изучению липидов и белков 
нервных тканей, и то, что непрерывно появляются новые данные, особен- 
но в области исследования олигофрении и при наследственных заболева- 
ниях детского возраста. Обнаружены многие детали патогенеза указанных 
заболеваний и то, как много между ними переходных и пограничных 
форм. Успехи в изучении так называемых дисферментозов у детей в изве- 
стной степени могут быть распространены на клинику эндогенных забо- 
леваний взрослых, в частности на такое сложное заболевание, каким явля- 
ется тяжелейшее заболевание мозга — шизофрения. 

Особенно большие трудности возникают при изучении патологической 
анатомии шизофрении. Не является случайным тот факт, что в этом 
заболевании выделяют ряд синдромов, патогенез которых, однако, от 
этого не проясняется. Переход этих синдромов друг в друга, который ча- 
сто наблюдается на практике, или полное объединение их в одной форме 
указывает на искусственность такого деления. Нам представляется целе- 
сообразнее во всех отношениях изучать шизофрению как единую нозоло- 
гическую форму, что облегчает понимание особенностей ее патогенеза, 
тем более что в настоящее время морфологические исследования уже 
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вскрыли некоторые особенности анатомического субстрата каждой из ос- 
новных форм шизофрении и их смежных состоянии. › 

Можно заранее сказать, что без серьезных знаний причин такого не- 
обычайно сложного заболевания, каким является шизофрения, современ- 
ные методы ее лечения не выйдут из рамок эмпирики. 

Таким образом, в настоящее время исследователь стоит норе задачей 
накопления знаний о патогенезе шизофрении. При этом, с одной стороны, 
надо точно установить характер морфологического пр сса, поражающего 
различные системы мозга при птизофрении, с дру определить, какие 
патохимические сдвиги могут его обусловить. По крайней мере первую 
часть этой задачи можно сейчас в известной степени решить, так как па- 









толотоанатомический метод исследования отличается от других тем, что 
позволяет точно определить характер и степень деструкции мозга и внут- 
ренних органов. Точность этого метода, конечно, ограничена, тем не менее 
он достаточно объективен. Например, мы нашли, что при известной форме 


шизофрении страдают преимущественно определенные системы мозга и 

что у многих больных этой формой имеется атрофия некоторых желез 

внутренней секреции, вес которых резко уменьшен, а ткань их заменена 

| в значительной степени соединительнотканными элементами. Совершенно 

ясно, что если эти изменения в настоящее время недоступны биохимичес- 

кому исследованию, то, установленные анатомически, они превращаются 

уже в достоверный факт и позволяют сравнивать в этом отношении отдель- 

| ные формы шизофренического процесса и высказываться достаточно кон- 

| кретно об его возможном патогенезе. Кроме того, зная структурные изме- 

4 нения внутренних органов и эндокринного аппарата, мы можем пытаться 

поставить патофизиологический эксперимент с целью получить модель по- 

добного патологического состояния. Можно сказать по праву, что эти 

| наблюдения достаточно оригинальны по сравнению с очень ограниченной 
констатацией в указанном плане прежних авторов. 

От многочисленных так называемых системных заболеваний мозга 
ишизофрения, естественно, четко отличается по данным морфологического 
исследования. Повреждения мозга большей частью не поражают в значи- 
тельной мере области, отвечающие за осознавание окружающего, и могут 
долго не приводить к дефектному состоянию, однако они глубоко наруша- 
ют деятельность областей, обеспечивающих отношения между больным и 
другими людьми, ведут к поражению эмоциональной и висцеральной сферы 
и патологическим сомато-психическим переживаниям (Е. Н. Каменева). 
'Дегенерация систем мозга с нарушением формирующихся на их основе сте- 
реотипов, которые вырабатываются человеком в течение жизни в области 
‘сотиальных взаимоотношений и соматической сферы, может служить 
субстратом для бреловых переживаний без глубокого расстройства интел- 

туальной деятельности. : 
зофрении выступает своеобразный ряд продуктивных психо- 
й томов и изменение личности. Это выражается в на- 
ото с коллективом, диссоциации процессов мышления 
ого синтеза (Е. Н. Каменева). У больных 
гые тологические ощущения, которые 
нарушения психики, а также при- 
сьма характерным для шизо- 
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отнесены к первой сигнальной системе; мы можем ожидать при этих фе- 
номенах участия поражения восходящих путей ретикулярной формации, 
типоталамуса и зрительного бугра. Кроме того, при этой симптоматике 
в патологический процесс, по-видимому, вовлекается висцеральный мозг. 

В обилии и динамичности патофизиологических механизмов при пгизо- 
френическом процессе можно усмотреть «мозаику» из различных очагов 
возбуждения и торможения с фазовыми состояниями в коре мозга и под- 
корке. Тем не менее следует допустить, что специфические для шизофре- 
нии симптомы имеют отношение к поражению определенных мозговых 
систем. Многообразие шизофренических проявлений, несомненно, связано 
с нарушением функций мозга как целостной системы, но этому не проти- 
воречит то, что формирование патологических условных связей и процессы 
запредельного торможения могут предпочтительно захватывать определен- 
ный комплекс тесно связанных друг с другом систем, причем формирова- 


ние очагов застойного возбуждения или торможения может привести к 
деструктивному процессу (И. П. Павлов). 
Не менее важным вопросом в патологоанатомическом отношении яв- 


ляется структура пресенильных психозов. Необх 
из этих форм, чтобы внести ясность в анатомичест 
этого возраста, нередко не отличающихся от птизо 
структуре, но начавшихся в более поздний пери‹ 
этих форм и различные осложнения дополнительно поража‹ тми система- 
ми могут быть хорошо проверены анатомическим методом. асть из них, 
сопровождающаяся поражением проекционных систем, может быть выде- 
лена в отдельную рубрику, так как они являются по существу смешанны- 
ми процессами. Можно считать, что через эти формы перекидывается мост 
к другим системным дегенерациям, поэтому необходимо внимательное изу- 
чение этих состояний с отнесением их в раздел переходных форм. 

Изучение пресенильных психозов имеет большое значение, потому что 
иногда эти процессы протекают с более грубыми поражениями систем моз- 
та и нередко сопровождаются более значительной атрофией коры мозга, 
иногда в формах, очень близких к болезням Пика и Альцгеймера. 

Эти два последних достаточно тяжелых заболевания, сопровождаю- 
щихся глубокой атрофией мозга, встречающиеся в пресенильном и сениль- 
ном возрасте обычно выделяются в отдельную группу под названием 
старческих деменций. Нами при пресенильных деменциях Пика и Альцгей- 
мера установлены значительные различия в характере и глубокие пора- 
;кения тканевых структур мозга. В то время как болезнь Пика ведет 
тлубокой атрофии целых долей мозга, при болезни Альцгеймера мозг ме- 
нее поражается и столь тяжелых тлобальных атрофий не наблюдается. 
Ниже приводится обширная литература об этих процессах, сопоставляют- 
ся взгляды ряда авторов, работавших над этой проблемой, и выявляются, 
насколько возможно, причины поражения целых долей мозга при болезни 
Пика и известной избирательности поражения мозга при болезни Альц- 
геймера. Во всяком случае эти два заболевания различны по характеру 
своей клинической и морфологической картины. Но в тех случаях, когда 
заболевание глубоко разрушает теменные и височные доли, возможны 
значительные ошибки, так как дифференцировать эти два процесса стано- 
вится крайне трудно. 

Как мы уже сказали, пресенильный возраст богат формами инволю- 
ционной атрофии мозга, сопровождающейся узостью извилин и раситире- 
нием борозд. Даже на секции нередко возникает затруднение, куда отнести 
такую форму атрофии мозга, и дифференциальный диагноз может быть 
поставлен только микроскопически. Следует также указать, что имеются 
редкие формы значительной атрофии мозга в пресенильном возрасте с рас- 
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ширенными бороздами и узкими извилинами, клинический диагноз кото- 
рых обозначается как инволюционная кататония или параноидная форма 
шизофрении в инволюционном периоде. В то же время известно, что в ИН - 
волюционном возрасте шизофренический процесс в отдельных случаях мо- 
жет сопровождаться значительной атрофией мозга. В отличие от пресе- 
нильных деменций эти шизофренические формы не имеют в основе той бо- 
лее углубленной атрофии коры лобной, височной и теменной долей, какие 
обычно наблюдаются при болезнях Альцгеймера и Пика. Следует отметить, 
что шизофренический процесс поражает тот же самый психосенсорный 
сектор коры или наиболее высоко развитые структуры неокортекса, свой- 
отвенные человеческому мозгу, но это поражение носит совершенно иной 


характер. 
Таким образом, инволюционный возраст в силу особенностей своих 
обменных процессов и ранней атрофии некоторых внутренних органов и 
внутрисекреторных желез может приводить к тяжелым деменциям с более 
| глубокой атрофией ткани мозга и дистрофией систем, свойственной шизо- 


френическому процессу. Кроме того, в этот период могут возникнуть сме- 
шанные процессы перерождений проекционных и ассоциационных систем, 
которые образуют сложные клинические картины, В пресенильном возра- 
| сте многие ткани организма, закладка которых была при рождении недоста- 
| точно прочной, начинают подвергаться особенно глубокой деструкции. Об- 
| менные процессы в этот период могут резко изменяться, приводя к глубо- 
| ким дистрофическим нарушениям нервной системы. При этом открывается 
| | возможность наступления как дегенерации отдельных систем, так и тлуоо- 
| ко выраженных тяжелых деструктивных процессов типа Пика и Альц- 
| теймера. При изложении данных об этих патологических процессах было 
| бы неправильным с нашей стороны игнорировать важный раздел пораже- 
| ния мозга с системными перерождениями, которые часто приводят к пси- 
хозам различного характера. Изучение поражений систем мозга в целом 
ведет к последовательному пониманию причин их возникновения и не- 
избежности вовлечения в процесс перерождения систем высшего поряд- 
ка — неокортекса. 

Исходя из вышеизложенного, монографию по патологической анато- 
мии психических заболеваний нам хотелось бы разделить на три больших 
раздела. В первом томе — настоящей книги рассматриваются некоторые 
заболевания из группы олигофрений, в частности хромосомное заболева- 
ние — синдром Дауна. Здесь же помещено описание новых данных по со- 
_ стоянию мозга при шизофрении. Мы представляем их в динамическом ас- 
описанием перерождения определенных систем мозга, что 

т кататоническую и таллюцинаторно-параноидные формы это- 

. енно подчеркивается поражение подкорковых ганг- 
таламо-кортикальных связей и ретикуло-корти- 
о сих пор этому важному вопросу не было 

Ц, мы стремились внести что-то но- 
ця из наших прежних наблю- 
елецкий, 1934, 1940) по это- 


_и обсуждая полученные 








































































Нам хотелось бы в дальнейшем вто 
посвятить системным заболеван 
дения. Последние состояния п 


рои том настоящей монографии 
иям мозга эндогенно-обменного происхож- 


оражают кору мозга и часто осложняются 
психозами, как это, например, имеет место при хорее Гантингтона, атак- 


сии Мари или болезни Галлерфорден — Шпатца. Переходные формы и по- 
граничные с указанными заболеваниями состояния говорят о том, что для 
них существуют общие законы возникновения, заключающиеся, `по-види- 
мому, в особенностях нарушения обмена веществ в организме. 

Е В настоящее время мы работаем над проблемой экзогенных вредно- 
стей. Экзогенные факторы не только непосредственно влияют на ткани 
мозга, но приводят также к большим деструктивным изменениям во всем 
организме, создавая определенные патохимические сдвиги и вызывая этим 
поражение головного мозга. Следовательно, многие из токсикозов следует 
рассматривать не только с точки зрения непосредственного нейротропного 
воздеиствия того или иного вещества, но и как опосредованные дезоргани- 


зацией внутренней среды организма. В силу этого, по-видимому, воз- 
никает дегенерация определенных систем мозга при таком заболевании, 
как прогрессивный паралич. Это те формы прогрессивного паралича, кото- 
рые протекают под видом болезней Фридрейха и Мари, Лиссауера и Эрба, 


иногда с довольно типичными проявлениями, почти не отличающимися от 
классической наследственной формы. 
Некоторые формы инфекций неизменно приводят к нарушению обме- 
на или углубляют уже имеющиеся недостатки в обменных процессах, в 
результате чего могут возникать перерождения определенных систем с 
шизофреноподобной клинической картиной. Несомненно, на этот факт 
следует обратить серъезное внимание, так как имеются высказывания, что 
признанный большинством специалистов эндогенный шизофренический 
процесс имеет инфекционное происхождение. В этом отношении еще не 
существует ясного и четкого понимания того, что совместно с эндогенны- 
ми обменными процессами могут существовать инфекционные, которые, 
нарушая обмен в организме, смогут вызывать изменения, сходные с эндо- 
тенным процессом. Это касается, например, бокового амиотрофического 
склероза, иногда протекающего с психотическими нарушениями, диффуз- 
о ного склероза и, может быть, шизофренического процесса. Эти факты обя- 
зывают нас, независимо от инфекционного процесса, искать обменные на- 
рушения, ответственные за возникновение эндогенных процессов, ибо 
только таким путем можно разработать настоящее патогенетическое лече- 
тие системных заболеваний. ы 
Авторы книги надеются, что она окажется полезной для специали- 
учающих мозг человека и обусловленные его поражением забо- 
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Шизофрения, являющаяся в клинической практике наиболее распро- 
страненным и банальным заболеванием, описанным со всеми ее психопа- 
тологическими деталями, тем не менее представляет загадку для врача, 
так как этиология и патогенез ее до сих пор не установлены. 

Клиницистами-психиатрами, прежде всего Ктаерейа, в н: 





ле этого 
века описана шизофрения (раннее слабоумие) как 0с0бое заболевание 


(нозологическая единица), имеющее свою клиническую специфику (симп- 
томатологическая картина, течение и исход), отличную от других психи 
ческих заболеваний. В течение последующего бол чем полувекового 
периода, несмотря на ряд дополнений и корригирующих замечаний, боль- 








пинство психиатров, в том числе советских, придержи лось мнения о су- 
ществовании птизофрении как нозологической единицы, и диагноз шизофре- 
нии ставился почти повсеместно, хотя критерии постановки его неодина- 
ковы У различных авторов. В частности, принцип «исхода» отвергается 
советской психиатрией вследствие его фаталистического характера. В Со- 
ветском Союзе убеждение в существовании шизофрении как особого забо- 
левания, а не синдрома особенно выявилось на Всесоюзном совещании по 
проблеме шизофрении в январе 1963 г. и на ТУ Всесоюзном съезде невро- 
патологов и психиатров в июле 1963 г. Тенденции растворить понятие 
«шизофрения» в понятии «инфекционный психоз», высказываемые неко- 
торыми советскими авторами, не нашли большого количества сторонников. 
Точно так же ни в зарубежной, ни в советской психиатрии не встретили 
сочувствия отказ от нозологического принципа в понимании шизофрении 
и попытка замены его синдромологическим (Вагак, Еу и Вой, ВеПаК). 
Выделению шизофрении как особого заболевания способствовала ее 
клиническая специфика, отличающая ее от других психических заболева- 
ний. Она заключается главным образом в ее симптоматологической карти- 
не вместе с длительным, чаще всего хроническим течением заболевания 
с тенденцией к дефекту. При отсутствии общепринятых клинических при- 
знаков нарушения сознания эта симптоматологическая картина характери- 
зуется своеобразной типичной продуктивной исихопатологической симп- 
томатикой, группирующейся в определенные синдромы (галлюцинаторно- 
параноидный, кататонический, тебефренический, апатико-абулический 
и др.). Особенно обращает на себя внимание тот факт, что в отличие от 
других психических заболеваний с органической основой, при которых в 
той или другой степени наблюдается картина слабоумия со снижением 
интеллектуально-мнестических функций, при шизофрении со стороны ин- 
теллекта выступают главным образом расстройства мышления, что дало 
основание Е. Вещег говорить об ассоциативных нарушениях как основ- 
ном расстройстве при шизофрении. Выражением этого нарушения явля- 
ются такие симптомы, как разорванность, задержки мышления, наплыв 
мыслей и другие, причем эти симптомы носят непостоянный характер в 
различные отрезки времени и в зависимости от внешних моментов, что, 
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по-видимому, связано с каким-то динамическим фактором. Собственно ИН- 
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теллектуальные функции в узком смысле слова (соображение, память, 


: ении, тогда как активное вн 
не нарушаются при шизофр ь и 
м — ри шизофрении вместо сла_ 


мание закономерно страдает. В связи с этим п них 
боумия говорят о дефекте, имея в виду при этом главным р наруще- 
ние в эмоциональной и волевой сферах в сторону их снижения. Притуп- 
ление эмоциональной сферы является одним из наиболее типичных симито- 
мов шизофрении. м | й 

В Наиболее специфичным для шизофрении расстройством, которое объ. 
ясняет ряд симптомов и находит выражение в различных сферах лично- 
сти, является особое отношение к людям — отгороженность от них, стрем- 
ление к обособлению с погружением в свой внутренний мир, недоверие, 
а иногда и враждебность к ним. В мышлении то же расстройство выража- 
ется в так называемом инакомыслии. В то же время нарушается и рече- 
вое общение, речь нередко принимает своеобразный вычурный характер, 






| делается мало понятной для других людей, а иногда полностью затормо- 
| женной — речевое общение прекращается (мутизм). 
Другим расстройством, также составляющим клиническую специфику 


шизофрении, является расщепление, или диссоциация, захватывающая раз- 
личные сферы личности, но более всего заметная в мышлении и речи 
больного. Она выражается в дискоординации между различными психиче- 
скими функциями, ведущей к парадоксальности поведения и речевых про- 
дукций. Иногда эта диссоциация захватывает ядерные основы личности и 
ведет к переживанию раздвоения. 
Описанные симптомы и расстройства более общего порядка не могут 
| быть названы специфическими симптомами шизофрении в том смысле, что 
они в той или другой степени могут быть выражены при других психиче- 
ских заболеваниях, но там они носят случайный, преходящий характер и 
| являются как бы атипичным инородным включением. При шизофрении 
они не только встречаются преимущественно и преобладают количествен- 
но, но являются закономерными, их сочетание в определенную характер- 
ную картину вместе с типичным течением составляет особое качественное 
своеобразие — специфику шизофрении как заболевания. Большинство ав- 
торов считает шизофрению особым заболеванием, обусловленным врожден- 
ным предрасположением, возможно, наследственного характера. 

Началу истинной шизофрении могут предшествовать различные внеш- 
ние факторы, чаще всего острые инфекции, травмы мозга или исихогении. 
Роль их в каждом отдельном случае расценивается по-разному: в одних 

лучаях они только выявляют шизофрению, играя роль пусковых механиз- 
мов, в других случаях им принадлежит добавочная этиологическая роль. 
ко если считать этиологическим фактором тот, без которого заболе- 
не может развиваться, то все эти факторы не являются под- 
С иологическими. Они действенны лишь при наличии ка- 
ого основного фактора, которым скорее всего является врож- 
Может ли предрасположение к шизофрении 
бусловленным исключительно какими-либо 
остается открытым. 
зя согласиться с тем, что шизофрения 
ем в том смысле, что различные 
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нои. Вместе с тем несомненно, что 


Ре 
любой фактор, ослабляющий иВ- 
ляемость организма, . ь оо 


в том числе головного мозга, може 20бс 
с: ‚ может способствовать 
развитию шизофрении, как любого другого заболевания. 


Окончательное разрешение проблемы этиоло 
френии едва ли возможно только на основ 
ческого изучения. Оно будет результ 
психиатра с представителями 
пользовании лабораторных м 
усилия только и могут привес 
Ко в этой совместной р 


гии и патогенеза шизо- 
ании одного клинико-психологи- 
атом совместной работы клинициста- 
других биологических дисциплин и при ис- 
етодов исследования. Такие объединенные 
р ти к разрешению этой трудной задачи. Одна- 
ь аооте клиницисту принадлежит ведущая роль. Ис- 
ходя из клинических данных, позволяющих получить представление о за- 
болевании в целом и его основных симптомах, он должен проводить эти 
исследования в определенном направлении и ставить перед лабораторны- 
ми работниками и представителями других дисциплин ряд вопросов, под- 
лежащих разрешению. 

Из лабораторных методов, применявшихся ДлЯ учения патоген Х 
шизофрении и ее симптомов, болышное значение име офизиологичес- 
кий метод изучения высшей нервной деятельности, витый в свое вре 
мя школой И. П. Павлова. В трудах И. П. Пав дников со- 
держится много данных для понимания патогон‹ т рении. Так, сам 
И. П. Павлов указал на роль процессов тормож 
при шизофрении и описал патогенез кататоническ 
тельного торможения коры, предохраняющего 





‚ от разрушен? 





. Он под- 








черкивал также слабость нервной системы, специально слабость корковых 
клеток в генезе шизофрепии. Такая нервная система, по его преднположе- 
нию, при встрече с жизненными трудностями, после неносильного возбуж 
дения неизбежно приходит в состояние истощения. А истощение является 


главным физиологическим стимулом к возникновению охранительного тор- 
можения, охватывающего кору больших полушарий. 

Проблема бреда вообще, в частности шизофренического, который до 
этого изучался почти исключительно психологически (феноменологически), 
получила также новое освещение в учении И. П. Павлова. Был объяснен 
основной признак бреда — его некорригируемость, неспособность подда- 
ваться разубеждению, которая, по И. П. Павлову, связана с очагом застой- 
ного возбуждения в тех или других участках коры головного мозга, с тор- 
можением на периферии. Важно также его указание на гипнотичес- 
кое состояние с Ффазовыми явлениями для объяснения ряда других 
шизофренических симптомов. Много интересных данных, касающихся 
проблемы шизофрении и ее симптомов, содержится также в работах 
А. Г. Иванова-Смоленского, К. М. Быкова, А. С. Чистовича и других уче- 
ников И. П. Павлова. Положение И. П. Павлова о переходе функциональ- 
ного в органическое, о том, что сначала обратимые патофизиологические 
нарушения в дальнейшем могут фиксироваться и вести к деструкции, 
имеет также ближайшее отношение к становлению шизофренического де- 
фекта и вообще к шизофрении, при которой ряд симптомов близок к функ- 
циональным по легкости, внезапности своего появления и исчезновения в 
связи с различными психогенными факторами. Вместе с тем эти симпто- 
мы могут фиксироваться и переходить в стойкие психические изменения, 
имеющие, по-видимому, органическую основу. 

Однако патофизиологическому изучению не противоречит изучение 
проблемы шизофрении и другими лабораторными методами — биохимичес- 
ким и патологоанатомическим. Попытки разрешения проблемы патогене- 
за шизофрении методами биохимического изучения предпринимались дав- 
но и продолжаются в настоящее время в различных направлениях, о чем 
будет сказано ниже. 
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Не менее важно для понимания шизофрении и анатомическое ее изу. 
чение, которое должно вестись одновременно с патофизиологическим ис- 
спедованием. Положение И. П. Павлова о тесной взаимосвязи структуры 
с функцией и переходе функционального в органическое и здесь дает на- 
правление и основу этого изучения. Согласно этим положениям, патофи- 
зиологические явления и анатомические изменения структуры, на фоне 








которой протекают эти явления, неразрывно связаны между собой. Это 
два звена одной цепи, начало и конец патологического процесса, так как 
патофизиологические нарушения нередко заканчиваются поломкой физио- 
логических механизмов и далее соответствующих структур — функцио- 
нальное переходит в органическое. Вследствие этого тонкие патологические 
изменения структуры нуждаются в изучении как конечный этап — послед- 
ний свидетель — длительного патологического процесса. Если первым не- 
резким проявлением начинающегося патологического состояния является 
тонкий клинический симптом, едва улавливаемый клиницистами и имею- 
й щий в основе легкие патофизиологические нарушения, анатомические из- 
И менения структуры являются его завершающим этапом. 


| До последних лет патогистологическое изучение шизофрении боль- 
И шинством исследователей не шло дальше констатирования различных из- 
й менений в коре головного мозга: выпадения клеток в коре мозга, дистро- 
фических изменений в них, ареактивности глии и др. Однако эти данные 
не объясняли указанной выше клинической специфики шизофрении, ха- 
рактеризующейся при значительной сохранности интеллектуально-мнести- 
|1 ческих функций закономерным нарушением аффективности в сторону ее 
| притупления и сферы инстинктов (безусловных рефлексов), а также на- 
| рушением общей динамики психической жизни (активности). Эти специ- 
| фические особенности клиники шизофрении, отличающие ее от других 
. органических и токсико-органических заболеваний мозга, не могут зави- 
] сеть от темпа и интенсивности течения процесса, так как шизофрения мо- 
жет протекать и бурно, не теряя специфики. Таким образом, приходится 
прийти к заключению, что эта клиническая специфика шизофрении явля- 
ется выражением большего участия в болезненном процессе других струк- 
тур головного мозга, чем при остальных органических заболеваниях, что 
токсический фактор, несомненно наличествующий при шизофрении и вы- 
зывающий ряд общих нарушений во всем головном мозгу, обладает 
предпочтительной избирательностью к определенным мозговым структу- 
рам, а это и обусловливает характерную картину заболевания. Конечно, 
о идет речь не об изолированном поражении каких-либо систем (коры или 
о ›ки), что в свете современных данных о кольцевом характере про- 

головном мозгу невозможно. 
ие е патогистологического изучения шизофрении под- 
ние, которое напрашивается на основании клиниче- 
омимо новой коры головного мозга, значитель- 
‘рушения подкорки (таламус, гипота- 
лярная формация) и древних структур 
ескую область и обонятельный 
структур и изменение их 
': ыше своеобразную 
С еские 











































































лении идут энцефалографические исследов 
рыи на основании своих данных а 
френии лежит наследственно обус о 
системы с центром тяжести в ме 
слабость, по его мнению, мозке 
рактер и вести к атрофии д 


ания, в частности НиЪег, кото- 
заключению, что в основе шизо- 
ловленная слабость таламокортикальной 
жуточном мозгу. Эта сначала обратимая 
т принимать в дальнейшем органический ха- 


ое анной системы, которая вначале наступает в 
евр - аи межуточного мозга и лишь в поздних стадиях 
ь “ционально связанные ст б б, 

р ними 2 е а- 
сти коры головного мозта. и лобные и теменные обла 


в. в а зарубежных работ один из соавторов настоящего 
усских, с 1938 г. занимающийся гистологическими иссле- 
дованиями мозга больных шизофренией, обна 
нения в таламокортикальной сис 
Учение о ретикулярной формации, за последние годы продуктивно 
разраосатываемое за рубежом и в Советском Союзе, а также лечение шизо- 
френии аминазином, блокирующим ретикулярную формацу 
ли в свою очередь заслуживающие внимание факты, заставляющие пред- 
полагать участие ретикулярной формации в патогенезе шизофрении. 
Все эти данные объясняют в значительной ст 


ружил дегенеративные изме- 
теме при шизофрении. 


тю, представи- 


гепени клиническую спе- 


цифику шизофрении. Предположение, что при шизофрении имеет место 
поражение каких-то иных систем, чем при других органических заболева- 


ниях, высказывались и раньше отдельными клиницистами. В анатомо-фи- 

зиологических исследованиях последнего времени эти предположения на- 
© А. г. ее [8 

шли, таким образом, свою конкретизацию. В дальнейшем мы попытаемся 

связать некоторые типичные особенности КЛИНИКИ шизофрении с совре- 

менными данными о функциях указанных структур. 

Мы описали выше суммарно клиническую специфику шизофрении в 
отличие от других органических заболеваний головного мозга, но ее карти- 
на, помимо основных симптомов, содержит еще ряд более тонких, но ха- 
рактерных особенностей, знание которых часто облегчает распознавание 
болезни и дает основание для гипотез, касающихся ее патогенеза. 

Так, для картины шизофрении типично обилие в ней всевозможных 

ь = (т 
сенсорных нарушений в виде различных патологических ощущений. Среди 
них выделяются те, которые не соответствуют обычным нарушениям чув- 
ствительности или банальным парестезиям, частым у невротиков, которые 
справедливо получили предложенное Дюпре и Камю особое наименование 
сенестопатии. Эти патологические ощущения часто носят диффузный, не- 
локализуемый характер или меняют локализацию в зависимости от раз- 
личных психогенных факторов. От последних нередко зависит и их появ- 

< уются также неопределенностью 
ление и исчезновение. Они характеризую акж еопределен: тью 
или своеобразием и часто описываются больными в вычурных, необычных 
выражениях с обилием сравнений и метафор. Больные говорят об ощуще- 
ниях жжения, покалывания, сжимания и т. п., которые касаются кожных 
покровов тела или внутренних органов; ощущаются также изменения кон- 
туров тела: «тело вытягивается, сжимается, желудок или легкие напол- 
няются воздухом, силющиваются, сердце висит на ниточке» и т. п. 

Нередки также изменения восприятия своего тела типа нарушения 

«схемы тела»: «тело увеличивается в размерах, головы нет» и пр. Эти па- 
: ключаться в бредовые переживания боль- 
тологические ощущения могут в я 
ных и лаже являться основой их возникновения (ипохондрический бред, 
бре вю воздействия). Особенностью этих ощущений при шизо- 
ты ‹ тесная спаянность с психическими пережива- 
френии является также их т : . 
иональную окраску, иногда как бы пол- 
ниями больного, имеющими эмоц 
, ая дифференциация между соматическими 
ное растворение в них. Та четк 
ереживаниями, которая закономерно со- 
ощущениями и психическими пер 
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< и 
: ески больных, на м 
ершается у психически здоровых и соматич - пАжеЕ Е рушается р 
и френии. Больные часто не могут понять ‚ испыты- ре 
. Е 
о например, боль или эмоцию, и обозначают свои переживания ох 
‚ : 
гим термином. . в ь 
не. т юмогических ощущений при шизофрении, их явно сен- р 
Г к ъ 
ее А не бредовая основа и указанные особенности этих ощущений за- 2 
- от мать о несомненном участии в их генезе зрительного бугра как с. ы 
сан = ются все ощущения, поступающие с кож- кот 


органа, в котором концентриру 


ных покровов, из внутренних органов и органов чувств и В котором часть фон 


о коры головного мозга. Именно тала- 


из них задерживается, не доходя д 
мическим _ певиям свойственны многие особенности, описанные нами ре 
тхического и соматического ст 
при шизофрении. Это тесное слияние 161 
и влены, по М. И. Ает- нев 


и возможность их переключения друг В друга предста к. ы 
вацатурову, в подкорковой области — в таламусе, где психические эле- пр 




















менты выражаются в их примитивной форме, тогда как в коре с ее высо- ов 
кой дифференциацией функций психические переживания обособлены от до Я 
соматических. В области таламической чувствительности, по М. И. Аства- ях 
цатурову, психические и соматические элементы, таким образом, пред- шен 
ставляются тесно связанными с возможностью их перехода друг в друга, заме 
доходящей до полного слияния психических и соматических элементов в ство 
единое целое. Наей и Но!пез ! описывают у таламических больных патоло- легк 
тические ощущения с ясно выраженным психическим компонентом. Зарег, мои: 
ссылаясь на ряд авторов, указывает также на аффективный и иррадиирую- или 
щий характер таламических болей. Они могут появляться в результате 
неприятных эмоций. Например, похоронное пение, яркий свет, неприятный нао 
_вапах или вкус могут привести к появлению болей или парестезий. Засег ен 
“ говорит о своеобразной чувствительности, устанавливающейся на уровне при 
| латерального ядра таламуса, имеющей аффективный оттенок. Тесная связь ино 
И эмоций с ощущениями, которые являются их первоосновой (на что давно чаи 
м указал Дарвин, а в последнее время указывает П. К. Анохин), не подле- при 
| жит сомнению. пак 
| В тесном согласии с Наей и Но|пез М. А. Аствацатуров рассматривает На 
| указанные ощущения как выражение протопатической чувствительности, НИЯ 
связанной с таламусом. Наличие некоторых общих черт, присущих пато- про 
логическим ощущениям при шизофрении, с одной стороны, и описанным спи 


таламическим болям и парестезиям — с другой, не является случайностью 
и заставляет предполагать роль таламуса в его взаимосвязи с ретикуляр- 
ной формацией в генезе этой общей насыщенности картины шизофрении 
патологическими ощущениями с их своеобразным характером. 
® За последнее время в аспекте учения И. П. Павлова некоторые пато- 
‘логические ощущения при шизофрении, особенно различные переживания 
телесной трансформации, рассматриваются с точки зрения нарушения 
внутреннего анализатора, в котором концентпипутотся и объединяются все 
оцептивные ощущения, и который 9. Ш. Айрапетьянц локализует в 
бической области. И. А. Замбржицкий связывает его также с 
о. Это бесспорное Участие подкорки и древних участ- 
о мозга не снимает, конечно, роли новой коры больших 
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симптомов. Аффективность при шизофрении нарушается по-разному, в за- 
висимости от формы и состояния, однако с годами наблюдается общая тен- 
денция к ее снижению. Нарушения аффективности могут касаться и выс- 
ших ее уровней — собственно человеческих эмоций и так называемых ви- 
тальных аффектов, близко стоящих к инстинктивности. Нарушение 
аффективной сферы при шизофрении выражается обычно в общем пони- 
жении эмоциональных реакций больного на различные внешние факторы, 
которые раньше волновали или интересовали его. Общий эмоциональный 
фон характеризуется как апатичный, безразличный. 

Особенно заметно выражены при шизофрении нарушения так назы- 
ваемых витальных чувств и витальных аффектов, тесно связанных с ин- 
отинктами, а также самой сферы инстинктов. Так, при шизофрении может 
не возникать или с трудом мобилизуется страх перед опасностью или гнев 








при соответствующей ситуации. С другой стороны, без всякого внешнего 
повода может возникать интенсивный страх, тревога или гнев, доходящий 
до ярости, выражающийся в агрессивных или разрушительных тенденци- 
ях, что связано, по-видимому, с нарушением регуляции аффектов. Совер- 
шенно ясно нарушена при шизофрении сфера инстинктов, что особенно 
заметно при кататонической форме, при которой может полностью отсут- 
ствовать инстинкт самосохранения или питания: больные с поразительной 
легкостью совершают самые необычные попытки к самоубийству или са- 
моизувечению или отказываются от еды, не испытывая голода и жажды, 
или поедают самые несъедобные и отвратительные вещи. 

При параноидной форме можно, впрочем, иногда отметить вначале, 


наоборот, оживление, мобилизацию инстинктов, принимающих преувели- 
ченный патологический или извращенный характер. Сюда относится, на- 
пример, повышенный страх за свое здоровье при ипохондрическом бреде, 
иногда с последующими агрессивными тенденциями по отношению к ле- 
чащим врачам в качестве реакции самозащиты. В дефектных состояниях 
при угасании высших человеческих эмоций у некоторых больных высту- 
пают грубые проявления животных инстинктов: больные набрасываются 
на пищу, крадут ее или отнимают у других, делают попытки изнасилова- 
ния, отпускают циничные замечания или онанируют на глазах у всех — 
проявления, которые сближают их с слабоумными органиками, в частно- 
сти с больными прогрессивным параличом. 

У больных параноидной формой аффективность сохраняется лучше, 
однако и у них с годами бред, раньше аффективно насыщенный, обуслов- 
ливающий аффективно-двигательную напряженность, в значительной сте- 
пени теряет аффективную окраску, и в личности этих больных можно 
констатировать также эмоциональную холодность и уплощение. 

Выше уже говорилось о необычности, сложности сенсорных наруше- 
ний при шизофрении, их диффузном иррадиирующем характере, близо- 
сти к аффективным переживаниям и зависимости от них. Так же как 
ощущения, аффекты часто носят диффузный, неопределенный характер. 

Связь аффективной сферы, как и инстинктивной, с системами подкор- 
ки (гипоталамическая область) до последнего времени являлась установ- 
‚ленным фактом. Такова точка зрения И. П. Павлова. В последние годы 
анатомические и экспериментально-физиологические исследования совет- 
ских и зарубежных ученых внесли новые данные в понимание механизмов 
эмоций и уточнили те области мозга, © которыми эти механизмы больше 
всего связаны. Так, Зазет, И. С. Бериташвили, Раре2 и ряд других участ- 
ников Международного симпозиума в Детройте подчеркивают, что в ге- 
незе эмоций, кроме новой коры и подкорки (таламус и гипоталамус), ыы 
рают роль некоторые участки древней коры (гиппокамп, лимбическая об- 
ласть). Согласно мнению Рарет, приводимому Завег, гипоталамус, 
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некоторые таламические ядра, передняя тары в ан И Гипно. 
ками, т. е. области, как указывалось выше, и р а нь. роль 
при шизофрении, в своей ана ущ ЛЯЮТ меха. 
й и участвуют в их . 

низм аа м а образом, что аффективность при шизофрении 
страдает также в своих витальных основах | иыы с соответствующи. 
ми структурами мозга), где она смыкается с инстинктивностью и недиффе- 
ренцированным сенсориумом. у 

Специфическим для шизофрении расстройством, генез которого осо. 
бенно труден для понимания, является так называемое расщепление лич. 
ности. Оно выражается в потере единства, цельности личности, как бы 
распаде ее на отдельные психические фрагменты вследствие отсутствия 
координации между отдельными психическими функциями и отдельными 
переживаниями, и, наконец, в нарушении самого ядра человеческой лич- 
ности — сознания «Я», самосознания. К этому же расстройству относится 
и общая неупорядоченность, «дискордантность» течения психических и 
отчасти даже соматических процессов. Выражением ее являются преры- 
вистость, непостоянство психических процессов, что ‘особенно заметно в 
речи и мышлении, но проявляется также в волевой и эмоциональной 
сферах (амбивалентность; амбитендентность), а иногда в мимике и жес- 
тах больных, которые делаются неадекватными переживаниям и высказы- 
ваниям больных и принимают дисгармоничный, парадоксальный характер. 
Обращает на себя внимание, особенно в острых стадиях заболевания, на- 
ряду со стереотипией частая смена состояний и особенностей поведения 
больных: смена состояний возбуждения и торможения, лабильность аф- 
| фектов, изменчивость ответов, то правильных, то нелепых, то нормальной, 
} то бредовой дезориентировки и пр. Это говорит о динамическом характе- 
| ре патогенетического фактора, который лежит в основе этих проявлений. 
| Указанное расстройство при шизофрении получило еще наименование 
й «интрапсихической атаксии» (ЭтапзКу) — понятие, которым за послед- 
нее время охотно пользуется А. Д. Зурабашвили. Не только клинические, 
но и лабораторные данные указывают на эту дисгармонию, дискоордина- 
цию, диссоциацию процессов при шизофрении. Так’ работами Еее, 
й Пфпег, Ноа ]апа ! показаны колебания в содержании в моче больных хро- 

нически текущей шизофренией индольных соединений. Суточные колеба- 

ния цифр 5-оксииндолил уксусной кислоты значительно выше у больных 
шизофренией. 
о Таким образом, описанное расстройство нельзя свести только к на- 


. рушению ассоциативной сферы, как это делает Вешег. Нарушение ассо- 
циативной деятельности является лишь од 
оциации, захватывающей и психич. 


сти физиологии головного мозга, полученные в 
щиеся функции ретикулярной формации, открыва- 
я этой общей соматопсихической дис- 

енно заставляют думать о роли ре- 
асстройства. В настоящее время 
етикулярной формации на кору 
Ъ, не вызывает ни у кого 
заниям И. П. Павлова о 
о мозга. 
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Однако, по мнению ряда исследователей 


Росси и { 
хин, многие участники Межд а пой 


ав о ународного симпозиума, посвященного рети- 
‚ этим диффузным активирующим и тонизирующим 


й 
т Е а влияние ретикулярной формации на кору 
мозга. Оно носит значительно б у пи. 
й льно оолее широкий и дифференци 
ванный харак с ен 5 
п Она играет роль в процессе внимания, избирательной 
з и его на определенные объекты в процессе восприятия 


Глпазе 
( У). По мнению этого автора, функция ретикулярной формации 


заключ < К 
ается также в поддержании определенного порядка в синхронной 


активности нейронов коры. Она играет роль переключающей станции для 
всех входящих сенсорных потоков импульсов и вместе с тем может ока- 
зывать мгновенный эффект на все виды активности. По мнению некоторых 
авторов (Росси и Цанкетти), она несет также регулирующие и некоторые 
интегрирующие функции. Не все эти положения можно считать в насто- 
ящее время полностью доказанными. Все же, как считают В. М. Банщиков 
и соавторы, можно допустить существование на подкорковом уровне не- 


которых форм «предварительной интеграции», подготовляющей более вы- 
сокие формы аналитико-синтетической деятельности, связанной с корой 
толовного мозга 1. Согласно последним данным физиологии головного мо3- 
га, кора и подкорка, а также ретикулярная формация функционируют как 
единое целое. Их взаимосвязи носят кольцевой характер: ретикулярная 


формация, посылая потоки импульсов в кору, вместе с тем регулируется 
центрифугальными импульсами, идущими от коры. Все эти данные, ка- 
сающиеся функции ретикулярной формации, проливают свет на патогенез 
описанного выше специфического для шизофрении расстройства (общая 
дискоординация, дизритмия всех ее проявлений наряду с давно установ- 
ленным при ней нарушением целенаправленного активного внимания). 
Напрашивается мысль, что в тенезе этих расстройств играет роль нару- 
шение функции ретикулярной формации и ее влияния на кору головного 
мозга, что в свою очередь вызывает в последней ряд патофизиологических 
явлений. Нарушается, как можно думать, постоянство активирующих вли- 
яний на кору со стороны ретикулярной формации, вследствие чего в ней 
могут развиваться состояния торможения различной продолжительности и 
глубины, чередующиеся с состоянием возбуждения, и вся психическая де- 
ятельность принимает неупорядоченный характер. 

С другой стороны, как можно думать, нарушается и тесно связанная 
с ретикулярной формацией деятельность таламуса, в частности его тор- 
мозной контроль над входящими потоками сенсорных импульсов, вслед- 
ствие чего они передаются в кору, сохраняя свой диффузный недифферен- 
цированный (протопатический) характер. Более глубоко эта патологиче- 
ская деятельность ретикулярной формации и таламуса с их измененным 
влиянием на кору головного мозга в шизофреническом процессе может 
быть уточнена лишь при дальнейшем изучении функций этих систем и их 
взаимосвязей друг с другом. у 

Еще менее ясен генез другого расстройства, специфического для ши- 
зофрении, — отгороженность от коллектива, аутизм. Предлагавшиеся до 
сих пор объяснения малоубедительны. Несомненно, что он не может быть 
связан с фиксацией внимания больного на своих отщепленных аффектив- 
ных переживаниях — «комплексах», как полагал Е. В/епег, так как нали- 
чие последних не обязательно у больных шизофренией с отгороженностью 
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1В. М Банщиков, С. А. Саркисов, Ф. В. Бассин. Навловское учение 
и некоторые теоретические проблемы современной неврологии и ‘психиатрии. 1963, 
стр. 47 и 60. 
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от людей. Не объясняет также этого явления и вирт охлаждь. 
ние, в частности потеря чувства симпатии к люд дым ке аУТизм, тен. 
денция к обособлению, проявляется не только в э1 т альной, но и 
интеллектуальной сфере (аутистическое мышление). аконец, некото к 
авторы проводят аналогию между больным шизофренией и спящим че. 
ловеком, отгороженным в силу сонного торможения коры от окружающей 
обстановки. Однако отгороженность от людей часто проявляется у боль. 
ных шизофренией в состояниях, мало напоминающих сновидное, и мо. 
жет выражаться в сложных формах поведения с тенденциями к необыч. 
ности, своеобразию (особая одежда, свои системы питания и режима 
и др.). С другой стороны, в начальной стадии шизофрении, при сохране- 
нии критики, больные отмечают у себя как нечто новое потерю влечения 
к коллективу, стремление к уединению в качестве болезненных явлений, 
Таким образом, можно скорее всего думать, что указанное расстройство 
связано с измененной инстинктивностью '. 

Мы указали, таким образом, на основные симптомы и особенности кли- 
ники шизофрении, которые в своем генезе имеют компоненты, связанные 
не только с корой, но и с подкоркой. Это комплексное участие в болезнен- 
ном процессе, лежащем в основе шизофрении, некоторых анатомо-физио- 
логических систем, причем в определенном порядке, определяет специ- 
Ффику клиники шизофрении в отличие от других психических заболеваний, 

Эта специфика обусловлена, таким образом, помимо патофизиологиче- 
ских явлений в новой коре головного мозга, имеющих место при всех пси- 
хических заболеваниях, значительным участием и более древних структур 
| коры, а также подкорки (таламус, гипоталамус, ретикулярная формация 
или лимбическая система). Эти структуры находятся в постоянном функ- 

циональном взаимодействии друг с другом и корой головного мозга (нео- 
кортекс). С ними связаны древние компоненты некоторых из тех функций, 
которые нарушаются при шизофрении: сенсорная сфера и аффективность. 
Богатое и сложное психопатологическое оформление симптомов, которые 
отображают эти нарушения, их обрастание всевозможными бредовыми 
идеями говорят о значительной роли коры, представляющей высший уро- 
вень этих функций. Эти клинические данные делают вполне приемлемыми 
для клиницистов патогистологические данные о поражении, помимо дру- 
гих, таламокортикальных систем при шизофрении. 
о Можно ли рассматривать шизофрению как системное заболевание? 
На этот вопрос следует ответить положительно, однако не имея в виду 
узкую отграниченность отдельных анатомических систем, как предпола- 
талось в отношении неврологических системных заболеваний. Поскольку 
изучение ‘специфики шизофрении как заболевания приводит к тому, что 
‘при ней избирательно вовлекаются в процесс и играют наиболее активную 
ль определенные системы при отсутствии участия других (например, 
пирамидной системы, а также системы специфической чувствительности) 
и определенные мозговые структуры — кроме новой коры, древняя кора 
| область, обонятельный мозг), а также таламус, ретикуляр- 
й амическая область, можно считать шизофрению 
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клиническом аспекте и избирательное рас- 
функциональных систем): с одной сто- 








тельност = 
р ыы = авс нарушение мышления и речи как высшей формы 
лока т ое вообще при сохранении формальных спо- 
человеческой личности Ро ония фуннией 
се Ая начиная с ее древних основ и личности в целом 
нем этого о шизофренических симптомов является выраже- 
а ое характер поражения при шизофрении 
о гы их факторах, которые несомненно иг- 
и р . ренического процесса. Как известно, на наличие 
ине гы при шизофрении (самоотравления) ука- 
Г а ория аутоинтоксикации при шизофрении являет- 
а распространенных. Она не противоречит квалифи- 
: ак системного заболевания, так как некоторые ток- 
сические факторы, особеппо связанные с нарушением обмена веществ, 
могут иметь сродство к определенным системам или структурам головного 








мозга. Нсясным в настоящее время остается вопрос о том, какой из этих 
двух факторов является первичным и какой вторичным, а также вопрос 
о характере этих ядов. Наиболее распространена теория об аминотоксико- 
зе при шизофрении (Визсато, Стеут?), разделяемая частично В. П. Про- 
топоповым, который пытается объединить ее с учением Павлова, касаю- 
щимся патофизиологических нарушений в коре головного мозг: В насто- 
ящее время ведутся многочисленные исследования в поисках тех 
биогенных аминов, которые могут играть роль в патогенезе шизофрении. 
Больше всего внимания уделяется ароматическим соединениям. Детально 
исследовалось значение различных нейрогормонов (серотонин, адреналин 
и его производные). Если роль нарушений обмена серотонина в головном 


мозгу в тенезе шизофренического процесса не подтвердилась, то адреналин 
и его производные (адренолютин, адренохром) остаются и в настоящее 
время в поле внимания исследователей. Подробные данные о взаимоотно- 
шении между обменом адреналина и психическими нарушениями приве- 
дены в статье В. М. Банщикова и Г. В. Столярова (Невропатология и пси- 
хиатрия, 1963, № 2). Что касается наследственной теории птизофрении, 
которая имеет большую давность (НоИтап, А. Г. Галачьян и др.), то. в 
настоящее время она получила значительное подкрепление в исследова- 
ниях Ка!тап, посвященных наследственности при шизофрении. Согласно 
его данным, вероятность заболевания шизофренией у родственников 
больных увеличивается пропорционально близости родства с заболевигим. 
Так, у однояйцевых близнецов она составляет 77.6—94,5%, у братьев и 
сестер больных шизофренией — 11,5—44,3% (в населении 0,85%). 

Все сказанное выше относится к шизофрении вообще как нозологи- 
ческой единице. Составляя единство, она вместе с тем может быть раз- 
делена на ряд форм на основании преобладающих клинических синдро- 
мов. Из них основными, почти общепринятыми являются: кататониче- 
ская, параноидная, гебефреническая и простая, хотя последние две не 
имеют между собой четких границ. Некоторые авторы выделяют также 
циркулярную, ипохондрическую и неврозоподооную формы. В каждой из 
этих форм, название которых соответствует их клинической картине, до- 
минируют определенные психопатологические синдромы или отсутствует 
продуктивная психопатологическая симптоматика (при простой форме) в 


течение всего заболевания или на значительном отрезке времени. В основе 
этих синдромов (и форм) лежат, по-видимому, различные патофизиоло- 
тические механизмы и, вероятно, несколько особые нарушения обмена. 
Каждой из этих форм присуще типичное для нее течение, хотя в этом от- 
ношении возможны отступления в связи © терапией и различными экзо- 
тенными и соматогенными Факторами. Возможно, что в генезе каждой 

23 





из этих разновидностей шизофрении играют роль нарушения Различну, 
систем головного мозга. В. А. Гиляровский высказал мысль о необхо тх 
мости разграничения отдельных форм шизофрении по анатомическим пу я 
знакам — затронутости различных мозговых систем. Вопрос Этот требуе 
дальнейшей разработки. 

Что касается так называемой «ядерной» шизофрении, то она не 
ется особой формой наряду с другими. Понятие это имеет скорее пр 
пиальное значение. Под этим названием она обычно противопоставляетея 
шизофрениям, атипичным либо в смысле течения — особой благоприятно. 
сти его с слабо выраженным дефектом, либо в смысле симптоматики — 
нерезкой выраженности ее. К ядерной, т. е. бесспорной, шизофрении отно. 
сят обычно в противовес этим атипичным случаям те, в которых ясно ВЫ- 
ступает роль эндогенного предрасположения (наследственное отягощение 
не всегда удается установить) и незаметна роль экзогенных факторов в 
их этиологии и патогенезе, хотя ЭТИ факторы и могут иногда предшество- 
вать началу заболевания. Последнее начинается чаще в молодом возрасте, 
течет прогредиентно, и вся клиническая картина с типичной ДлЯ шизофре- 
нии процессуальной симптоматикой и явлениями дефекта четко выраже- 
на. Любая из четырех основных форм шизофрении, указанных выше, в 
каждом отдельном случае может относиться к категории «ядерной», если 
она соответствует этим признакам. Чаще всего к ней относятся кататони- 
ческая и гебефреническая формы. 

Несмотря на это разделение по формам, а также тот факт, что, по не- 
которым данным, существует также «симптоматическая» шизофрения, 
клиническая картина которой с трудом отличается от описанной выше 
эндогенной, убеждение в существовании шизофрении как нозологической 
единицы или особого характерного заболевания является, за некоторым 
исключением, общепринятым в Советском Союзе. 
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Работа мозга на всех этапах его онтогенетического развития и дея- 
тельности может подвергаться неблагоприятным влияниям окружающей 
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близка к норме. ›ния извилин, но может быть и 
Если присмотреться к этому разнообразию в ‹ груктуре мозга и в кон- 
ституции тела при шизофрении, то станут ясны тру бо анснений 
характера нарушения обменных процессов при этом БОНЯ Между 
тем без этого нельзя решить вопросы его Натотвнава: МЕбомавнно. р 
ческие наолюдения, патохимические и морфолот ические исследования при 
рассматриваемом заболевании должны осуществляться совместно. 

Как это будет изложено ниже, создавая представление о патогенезе 
шизофрении мы были вынуждены прибегнуть к эксперименту, в котором 
получили у животных состояния, близкие к катотонии. Подопытным жи- 
вотным можно было придать любое неудобное, афизиологическое положе- 
ние, которое они сохраняли продолжительное время. Подобные опыты при- 
ближают нас к вскрытию патогенеза кататонического синдрома и других 
проявлений шизофрении. 

С другой стороны, необходимо вести исследования по уточнению ха- 
рактера поражений систем мозга при шизофрении, которые не ограни- 
чиваются корой, но, как стало известно, распространяются на подкорко- 
вые узлы, стволовую часть мозга и ретикулярную формацию. Анатомия 
шизофрении выявляется сейчас в значительно более сложном виде, чем 
ее представляли раньше, ограничиваясь изучением некоторых участков 
коры. 

Обнаружено, что мозг при шизофрении страдает эксквизитно во всех 
ступенях стадийного развития. Появляются все новые факты, свидетель- 
ствующие об избирательности его поражения при различных формах. Эти 
важнейшие достижения, приводящие к новому представлению об анато- 
мическом выражении шизофренического процесса в духе структурности 
и динамической системности И. П. Павлова, должны быть в значительной 
мере отнесены к последним годам. 

Глубокие расстройства работы сигнальных систем и подкорки при 
шизофрении должны быть обоснованы данными о состоянии мозга, кото- 
рые, однако, нельзя рассматривать как очаговый процесс. Когда отмирают, 
становятся недеятельными одни динамические системы, другие системы 
продолжают работать. Может быть, эти системы также частично постра- 
дали и работают неполноценно, но некоторая часть систем сохраняется 
вполне удовлетворительно. Таким образом, работа больших ОИ 
патологических условиях базируется на фуннции сохранившихся систем 
и частично пострадавших, неполноценных. Несомненно, ев по- 
лушарий в этих условиях с определенным нарушением систем будет про- 
текать неудовлетворительно. Недостаток такой В Е 
чески определенной симптоматикой, которая должна быть отнесена к н 
нормальному функционированию «динамических систем». 
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Установленная И. П. Павловым «динамическая системность» в рабо. 
те полушарий не имеет прямого отношения к функции описанных Отдель_ 
ных систем мозга, но базируется на функционировании ряда анатомичь. 
ских связей, которые в данный момент вошли в орбиту деятельности в 
обусловливают полноценность работы — «динамической системы» 
И. П. Павлова. 

Следовательно, речь идет здесь об анатомических системах, Которыь 
связывают работу анализаторов, участвующих в организации работы по. 
лушарий. Те или другие анатомические связи могут находиться в пато- 
логическом состоянии. Вследствие этого функции «динамических систему 
в значительной степени будут нарушаться как в точности оценки воздей- 
ствия внешней и внутренней среды, так и абстрагирующей деятельности 
второй сигнальной системы. Отсюда появляется необходимость вырабаты- 
вать новые временные связи, но новая динамическая система, которую 
выдвигает организм для наиболее объективного освещения окружающей 
действительности, также, возможно, будет опираться на неполноцепные 
анатомические связи, так как в патологическом процессе шизофрении 
многие анатомические системы испытывают значительные нарушения 
структуры и делают общую работу мозга дефективной в том или ином 
отношении. 

Если бы удалось, используя морфологический метод, объяснить при- 
чины нарушения деятельности динамических систем мозга при шизофре- 
нии и определить границы и глубину поражения межполушарных связей, 
при которых восстановление деятельности мозга еще возможно, то такое 
анатомическое исследование имело бы большое практическое значение 
ция понимания этого, весьма сложного психического заболевания. Пато- 
морфологическое исследование шизофрении должно также внести доста- 
точную ясность в понимание причин нарушения взаимосвязи второй и 
первой сигнальных систем, рассмотреть с достаточной объективностью роль 
подкорки, освобождающейся от тормозных влияний коры, изучить значе- 
ние нарушенной структуры подкорки в передаче неправильных, искажа- 
ющих восприятий из окружающей внешней и внутренней среды, устано- 
вить причину глубоких вегетативных расстройств, в значительной мере 
связанных с субталамической областью, и, наконец, обосновать законо- 

` мерности глубоких нарушений поведения при шизофрении. 
Этим, конечно, не исчерпываются требования, предъявляемые к пато- 
морфологии шизофрении, росов о причинах различия в 













ощь разрешению этих много- 
еского процесса и тем облегчить построение 


материала, к сожалению, мы долж- 
настоящей работы. Поэтому клини- 
ия отдельных случаев шизофрения 
гони ни были интересны) и 
х наблюдений. 








РОО ЕО ое 


еее ето 



















ГТАВаАТ 


ОСНОВНЫЕ ДАННЫЕ ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ МОЗГА 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ, ПОЛУЧЕННЫЕ ПРИ ИЗУЧЕНИИ 
ПЯТНАДЦАТИ КЛИНИКО-АНАТОМИЧЕСКИХ НАБЛЮДЕНИЙ 


Интернациональный конгресс патогистологов в Риме в 1952 г. заслу- 
шал доклады по патологической анатомии шизофрении. Было опублико- 
вано много работ, посвященных важным структурным изменениям мозга, 
которые, по мнению некоторых авторов (С1еез), можно считать основой 
шизофрении. Среди других сообщений выделяются работы О. Уо26 с со- 
трудниками, которые продемонстрировали изменения подкорковых узлов, 
играющих большую роль в развитии клинической картины шизофрении. 
СЛеез отмечает, что на съезде была тенденция отнести птизофрению к орга- 
ническим заболеваниям, тогда как раньше ее считали неорганическим про- 
цессом. Объясняя изменения при шизофрении нарушением клеточного 
обмена, обращали внимание на изменения эндокринного характера. 

Не успело окончательно закрепиться мнение о шизофрении как об 
органическом процессе, как уже обнаружились полнейшие разногласия 
по вопросу об этиологии и патогенезе шизофрении, которые до сих пор ос- 
таются весьма неопределенными. Это положение особенно выявилось еще 
на Скандинавском конгрессе психиатров в 1949 г., но остается и сейчас. 
Охарактеризовать это состояние вопроса можно приведением мнений ряда 
авторов. Представляет интерес высказывание ТГлиотаегае: «Вопрос о 
шизофрении не будет разрешен, пока мы не освободимся от соблазни- 
тельной и ложной концепции, рассматривающей шизофрению как 
единое заболевание. Пока мы считаем шизофрению однородной (гомо- 
тенной) труппой, мы рискуем очень сильно отстать. Только тогда, 
когда мы отбросим все представления о ней как нозологической едини- 
це, мы можем надеяться на полное понимание истинной природы ши- 
зофрений. Маловероятно, чтобы мы нашли общий знаменатель для всех 
шизофрений. Психические симптомы шизофрении не патогномоничны. 
Какой-либо симптом может быть патогномоничным для какого-либо типа 
шизофрении, отнюдь не будучи характерным для всех трупи в целом». 
В. Уозё (1923) говорит, что главное в шизофрении заключается в пони- 
жении, даже отсутствии инстинктов, а с другои стороны, в своеобразной 
форме явлений диссоциации, называемых симптомами расщепления, 
которые наступают при ясном сознании, и, наконец, в типичном 
шизофреническом аутизме. В. У\Уо2ё понимает ступор как интенсив- 
ную, примитивную защитную реакцию, а параноидное состояние как ос- 
ложненное средство защиты. Вгйе! говорит о шизофреническом состоянии 
крайней обороны больного и о «защитных факторах». Уевег (1941) вы- 
сказывается о шизофрении как «0 беготве неполноценното и повышенно 
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ктз (1934) выдвинул формулировку шизофр ‘ Устойчивого (р и 
видного состояния... защитную реакцию сензитивного субъекта на ч ть Но. зом 
Е неспособности соответствовать и стандартам». В жа вых. 
графии 1946 г. он считает шизофрению «конечным результатом Общей нь. не | 
способности приспособляться». е нее. 
Вейак и У/Шзоп в 1947 г. следующим ‚образом сформулировали Свой поиб 
взгляд: «Шизофрения... является реакцией недостаточности.., типичной кои 
для человеческого организма, неспособного к адекватной социальной Дея. ши 
тельности». Объяснение развития злокачественной прогрессивной ШИ 
френии органического типа с остаточной деменцией и расщеплением лич. и 
ности, по их мнению, нужно искать в несоответствии между интенсивно. исел 
стью и длительностью стресса (при воздействии какой-либо вредности) п нии: 
сопротивлением, т. е. между потребностью и способностью. пор 
Согласно известной психологической теории, шизофренические яв ис 
ления расщепления возникают из не вполне подавленных комплексов ассд. морд 
циаций с сильным эмоциональным зарядом, который, по-видимому, снаб. да с 
жается энергией из зрительного бугра и гипоталамической области. При фрег 
длительном сумеречном состоянии с постоянным преобладанием комплек. чина 
са начинает доминировать комплекс, а личность все более слабеет. При лево 
длительном нарушении способности к концентрации и динамической энер- нали 
гии личности в известных условиях у предрасположенных индивидуумов Мы 
могут проявиться шизофренические симптомы дезинтеграции (расщепле- кли! 
ние). Способность концентрации зависит от реактивности и обмена клеток, ливё 
Нарушение структуры личности может быть вызвано многими моментами: боле 
инфекцией, интоксикацией, нарушением кровообращения, эндокринными 
заболеваниями, нарушением промежуточного обмена и истощением. мИч( 
Тлие]аег4е говорит, что без предрасположения едва ли можно пред- дат 
ставить развитие шизофрении. Шизофрения является сосуществованием ТОВ! 
| и взаимодействием физического и психического, эндогенных и экзогенных ВОЗЕ 
| факторов, предрасположения и реакции. Развитие предопределяется час- НЫМ 
| тично предрасположением, частично дополнительными случайными ослож- могу 
нениями. По мнению ТЛпо]аег4е, нет реальной разнинпы между «тенуин- энер 
ТИ ной, эндогенной» и симптоматической шизофренией. Существует огром- Ной 
ВИ ный материал, указывающий на гетерогенность этиологии и патогенеза типо! 
на : шизофрении (ВеПак, 1948; Сатегоп, 1947; НозКтз, 1934), причем «эндо- тлуб 


тенная шизофрения» будет развиваться по типу «криптогенной эпилеи- 
сии», т. е. постепенно суживаться и, наконец, полностью исчезнет. Г1по}а- 
ег4е полагает, что количество энцефалитов при шизофрении будет гораздо 
больше, чем предполагалось раньше. 

Мы коротко остановились на современных высказываниях ряда авто- 
ров по поводу происхождения шизофрении, так как без этого невозможно 
было бы пытаться разрешить вообще какие_либо проблемы шизофрении. 

_Если мы хотим применить известный анатомический подход к решению 

° некоторых задач развития шизофрении, то надо точно знать воззрения 
отрицательные и положительные стороны 
т то, что после появления работ, посвященных от- 
ению шизофрении как нозологической группы, постепенно насту- 
‘привел к представлению о шизофрении как о ряде 
1 Г с различной этиологией и, вероятно, раз- 
возможность влияния инфекции на развитие 
чиво доказываться рядом авторов. — 

ого тщательного патогистологиче- 
мия может ‘разрешить многие: 
сомненно, ослабит ту нео“ 
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еделенность, т 
мы о о о развитии 
ломаются. Это вытекает из г ь ОВнии ТАК озжаностно 
вых данных а по Е. а противоречия 
некоторой туманности анатомических изысканий В Е 
нее время некоторые исследователи п : ее ОЕ 
поиски вируса шизофр Это об о а ам 
конец, от ое Во 30 0066 требует иа- 
ео ов высказать определенное мнение о характере 

Н процесса. 
лены ани зыход ый инфекционного начала 
исследователь Г амея выход ув недопустимого состояния, когда 
ое проблеме шт только наблюдениями клиники шизофре- 
ое союзные трения заключается в том, что еще до сих 

атомические описания изменений мозга при 
шизофрении. Это позволяет говорить 0б отсутствии или необязательноети 
морфологических изменений и прибегать к психологической трактовке ря- 
да симптомов, в том числе расщепления личности и аутизма при шизо- 
френии. До сих пор не было даже точных анатомических данных о при- 
чинах появления вычурных поз, нарушениях тонических рефлексов, о бо- 
левом синдроме и ощущениях непереносимых страданий, о причинах 
наличия переживаний, связанных с мнимой гибелью организма больного. 
Мы должны отметить, что в противоположность этому в неврологической 
клинике уже давно в анатомическом плане выяснены причины, обуслов- 
ливающие гиперкинезы, тремор, ригидность мышц, торзионный спазм, 
болевые синдромы и пр. 

Нет ничего удивительного, что при отсутствии ясного клинико-анато- 
мического представления и точного патогистологического объяснения ря- 
да проявлений шизофрении все еще продолжают появляться такие трак- 
товки симптомов этого тяжелейшего заболевания: «Явление расщепления, 
возникающее из не вполне подавленных комплексов ассоциаций с силь- 
ным эмоциональным зарядом; тлубокие эмоциональные переживания не 
могут быть удовлетворены, но и не забываются, они все время истощают 
энергию и вступают в конфликт с тенденцией к гармонизации, свойствен- 
ной организму». При этом, однако, не объясняется, как таламическая и 
типоталамическая области, находящиеся при шизофрении в состоянии 
глубокого нарушения структуры клеток и вызывающие многочисленные 
перерождения афферентных и эфферентных связей, снабжают кору 0со- 
бой энергией. Не указывается также, каким образом «весьма динамически 
действующие комплексы» могут возникать в мозгу, когда в его материаль- 
ной структуре при внимательном изучении обнаруживаются перерожде- 
ния сочетательных и комиссуральных систем в полушариях. 

Эти обстоятельства не могут более находиться вне нашего поля зре- 
ния. Ясно, что решение проблемы шизофрении невозможно только исихо- 
логическим путем. Мы считаем, что и микробиологические исследования в 
области шизофрении не приведут к выявлению ее этиологии. 

Нам кажется, что исследование шизофрении следовало бы начать с 
попыток дать возможно более полное и точное А 
описание шизофрении и совершенно реально объяснить хотя бы главные 
се симптомы. После этого можно будет разграничить различные формы 

ках точного клинико-анатомического анализа и значе- 
а й м в отношении появления 
ния недостаточности функции организма в цело 
факторов токсического воздействия на центральную, нервную систему. 

более реальный путь исследования. 
Это р Е ры оао анатомии шизофрении 
и изучении 

к У повершенствовались наши знания по этому вопросу. Раньше 
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считали возможным вообще отрицать органическую сущность ИЗофрении 
и строили учение о шизофрении =“ нех набли. 
дений. Сейчас уже нельзя больше обходи с (9 КЛИНИКО-аналд. 
мического описания, если мы хотим освободиться от многих ошибок 
сделанных в процессе попыток выяснить развитие шизофреническок 
процесса. К сожалению, в связи с пе ченным о0ъемом книги МЫ не 
можем дать критический анализ всех прежних, подчас весьма интересных 
морфологических работ по шизофрении. Стремясь изложить Полностью 
свой оригинальный материал по исследованию шизофрении, мы вынужде- 
ны сделать только самые необходимые ссылки на литературу. | 

Вполне естественно, что клиника искала в анатомии объективные 
данные для своих построений и для объяснения симптомов шизофрении 
Отграничение шизофрении как нозологической формы часто встречало 
затруднение, так же как ее деление на различные группы, Переходы од- 
ной формы шизофрении в другую и возможность почти полного выздоров- 
ления после многих лет болезни, а также известное сходство с некоторы- 
ми прогрессивно текущими системными процессами затрудняли ВЫЯВЛЕ- 
ние определенного морфологического субстрата этого заболевания. 

В настоящее время, как известно, нет ясного представления о пато- 
тенезе шизофрении, в связи с чем в известной мере неполноценны и совре- 
менные методы лечения этого тяжелого процесса. Есть основания думать, 
что причиной таких недостатков в наших знаниях в значительной мере 
является неполная характеристика анатомической картины данного забо- 
левания и не вполне установленное место для свойственных ему пато- 
гистологических изменений со стороны мозга среди других дегенератив- 
ных процессов нервной системы. Вероятно, существующей неопределен- 
ностью описания морфологической картины мозга при шизофрении можно 
объяснить и мнение некоторых специалистов об этом заболевании, как о 
вызванном неизвестной вирусной инфекцией. 


* * * 


Таким образом, шизофренический процесс, по этим данным, не находится 
в зависимости от какой-либо инфекции, но представляет аутотоксическую 
энцефалопатию. 

Все эти указания в значительной мере важны и могут быть неодно- 
кратно проверены. Большой заслугой исследователей-нейрогистологов, за- 






1937; 

мя нас не может Удовлетворить такое 

теских признаков шизофрении, хотя 
стиж 







точных данных о распространен- 
да ли они занимают опре- 
›ианты в этом плане. 
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поражаются болезненным процессом больш 
какая-нибудь закономерность в этом отно 
также в анатомическом плане характер 
янием мозга при шизофрении и морфол 
внутренних органов и внутрисекреторног 

Разрешить все эти вопросы не так просто, как кажется на первый 
взгляд, если принять во внимание динамичность заболевания и большое 
многообразие морфологических данных. 


В невропатологической практике мы нередко встречаемся с различ- 


ного рода как бы аутоинтоксикациями, сопровождающимися поражением 


мозга с определенного рода избирательностью процесса. К этим заболева- 
ниям мы относим все прогрессивно текущие неинфекционные заболевания, 
преимущественно поражающие одни и слабо затрагивающие другие сис- 
темы. Многие из них имеют такую же самую недостаточную рёактивность 
глии и ретикуло-эндотелиальной системы, какая наблюдается при шизо- 
френии. Следовательно, этим процессам свойственна относительная из- 
бирательность поражения систем и центров мозга с вполне очерченными 
клиническими синдромами. 


е и какие меньше и имеется ли 
шении. Остается неизвестным 
взаимоотношений между состо- 
огической картиной со стороны 
о аппарата. 


Вполне естественно требовать для ясного представления о шизофре- 
ническом процессе, чтобы для его сложной симптоматики были точно ус- 
тановлены не только характер, но и распространенность патогистологиче- 
ских изменений в коре и стволовой части мозга. Принимая во внимание 
определенную симптоматику для каждой формы шизофрении, можно до- 
пускать некоторое различие в патогистологических особенностях этих 


форм, но это надо еще доказать. Пока же следует заметить, что даже для 
наиболее часто встречающейся параноидно-галлюцинаторной формы ши- 
зофрении не установлено какой-либо преимущественной избирательности 
поражения цитоархитектонических полей коры мозга. Неизвестно также, 
всегда ли и в каких именно отделах поражается стволовая часть мозга 
при этом процессе. Отсутствие сведений приводит к неясности понимания 
морфологической сущности его при высокой динамичности клинических 
симптомов. 

Исследование коры головного мозга по цитоархитектоническим по- 
лям может дать более эффективные результаты только в том случае, если 
оно будет производиться совместно с изучением проекционных и сочета- 
тельных путей, по-видимому, глубоко изменяющихся при шизофрении, 
что соответствует тяжести процесса, длительности его течения и исходу 
в слабоумие. В этом плане и были произведены наши патогистологические 
исследования ряда случаев шизофрении с коротким и длительным те- 
чением. 

В настоящее время нас не удовлетворяют исследования, в которых 
нервная деятельность при шизофрении изучается суммарно, недифферен- 
цированно. В то же время совершенно неоправдан и такой метод иселе- 
дования, когда из мозга бралось только несколько кусочков для морфоло- 
тического изучения и по ним пытались установить характер патологиче- 
ского процесса. Следует указать, что различным нервным центрам 
стволовой части мозга и клеточным структурам корковых полеи присущи 
специфические особенности обмена веществ, поэтому реакция и на Е 
личные виды интоксикации Должна быть весьма различной. Если пр 
знать, что шизофрения является аутоинтоксикацией, то вполне вероятно 
предположить и различную реакцию многочисленных отделов и 
ной нервной системы на этот токсикоз, а отсюда можно и м Е 
личные картины морфологического процесса при шизофрении. ин 
ющая возможность различного реагирования разных отделов цен ра 
нервной системы на одну и ту же интоксикацию не говорит против ед 


31 








‚= 
й сущности шизофрении, но оо ИЗучен 
ых клеточных комплекс "НЯЮЩих их водо ИЯ 
шизофрении. Следовательно, не будет ничего а 
бнаружим неодинаковую реакцию различных Кл ЖИ. 
данного, если мы оон а процесе, потому что основная ми точ. 
ных групи на патологич яются только детали. Уже сейчас многов ед вак. 
ций остается единой, мен ичной реакции ряда отделов мозга на елано 
для выяснения причин разл > Таким вон Разные 
е многое остается неясным. р ‚ Всесторони 
токсикозы, но ещ. личных участков ткани мозга на интоксикации 
изучение реакции различны зей между собой, вариабельности и тл т 
УрО их ется неотложным этапом в ме 
этих морфологических поражении явля : исследо. 
вании сложной проблемы шизофрении. в 

Изучение мозга при шизофрении, проведенное» нами на Баия 
фронтальных срезах через целое полушарие, ПОрВОлВ сделать опреде 
ленные выводы в отношении характера анатомического процесса при ши. 
зофрении. Этот морфологический метод до сих пор не получил Достаточ- 
ного распространения в области изучения анатомии психозов, хотя ИМ 
широко пользуются для изучения соотношения опухолеи мозга и окружа- 
ющей ткани или исследования перерождений систем волокон при размяг. 
чениях и травмах мозга. На тотальных срезах через полушарие можно 
было изучить не только цитоархитектонику полей, но и перерождение раз- 
личных систем волокон при хронических дистрофических процессах, за. 
канчивающихся дефектным состоянием, т. е. глубоким необратимым пеи- 
хическим нарушением, в основе которого, несомненно, лежат большие 
морфологические изменения нервной ткани. 

Можно предполагать, что прогрессивно развивающиеся так называе- 
мые системные избирательные перерождения, описанные в курсах нерв- 
ных болезней, касающиеся спинного мозга, стволовой части мозга и моз- 
жечка, могут наблюдаться также и в полушариях головного мозга. Однако 
этому не было уделено достаточно внимания до настоящего времени, а 
между тем это один из важных путей для изучения обширной клинико- 
анатомической патологии психозов. Такой метод детального. изучения сис- 
тем может привести к реальным результатам и выявить необходимые зве- 


нья в вариантах психической патологии, доведенной до выраженного 
дефекта или стоящей на грани с ним. 


нозологическо 
нарушения отдельн 
для каждой формы 
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ено, во многих ста- 
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о р мер 
-. ьзуя : 1 д при обработке 
добыть солидные сведения. х 
ские формы патологии мозга. 

Вначале мы приводим данные 
териале — 28 случаях шизофрении, из кс сб анатомическом ма- 
которые по рельефности и четкости а Зыли отобраны только 15, 
ют клиническую симитоматологию а иы  характеризу- 
шизофрении в этих случаях достаточно точно в прощетоя, Диагноз 
наблюдении в больницах. Из этого материала а ном 
провождавшихся воспалительными или оксическими прое Ё 
прибавлены только 2 случая, где клиническая о пи е ты 
тверждалась в течение нескольких лет и только нос те с НЫ 
фекционное заболевание в одном случае и злокачественная а ие 
ренних органов в другом. : 

При патогистологическом обращено особенное 
внимание на состояние глии и и о 
Во всех описанных случаях тш О 
ких-либо изменений, кроме во ОО 
мозга, которые говорили бы о с} тнфек 
ционного процесса. Стенки со о 
ных пространствах не обнаруж пас 
клеток, не удалось найти около 
В некоторых случаях можно было 
дистых стенок и расширение кани Брении 
со смертельным исходом в патоморфо ртине сосудистый фак 
тор достигал большой степени развития. ( к вещества мозга и кровена 
полнение сосудов, сопровождавшиеся нередко небольшими кровоизлияния- 
ми в оболочки и ткань мозга, всегда обнаруживались при аутопсиях этих 
форм. Однако и в указанных наблюдениях в микроскопически расширен- 
ных периваскулярных пространствах не наблюдалось никаких воспали- 
тельных инфильтратов. 

Состояние тлии при шизофрении было достаточно подробно изучено 
П. Е. Снесаревым и В. К. Белецким, М. М. Александровской (1950). Де- 
тально изложен характер ее реактивности при этом заболевании. Эти ис- 
следования в настоящее время остаются полноценными, и наш материал 
полностью подтверждает основные выводы авторов. Несмотря на значи- 
тельные изменения клеток нервной ткани и дистрофию нервных волокон, 
характерным для шизофренического процесса остается ареактивность глии. 
Однако этот факт не является какой-то особенностью мозга шизофреников, 
так как ареактивность глии вообще свойственна многим системным про- 
цессам мозга, описанным как «наследственные» или эндогенно-обменные 
заболевания. : 

Астроцитарная глия при шизофрении ее И - умерен- 
ную пролиферацию и усиление волокнистости в области наибольшей и 
фии клеток или в белом веществе в зоне старых Е — г 
(окраска по Кахалу и Гольцеру). В отдельных ты С нЕ аа 
еее ие а а коры Окраска 

т ы } 
волокон; нередко отдельные а ое ыиоое ре 
на глию по Снесареву обнаружила, 
ы нозом ядер, накоплением в цитоплазме 
грессивный тип строения с пик т зоснбанаы тво 
боидозом. Изменения олигодендро 

зернистости и аме алое количество тонких отростков, 
фического характера. Она содержит м тречаются олигодендроглио- 
частью в состоянии фрагментации. Нередко —_. отростков. Это особенно 
циты с некоторым утолщением и округлост |. 
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Рис. 1. Шизофрения. Кора головного мозга. Огрубение нейрофибрил- 
лярного аппарата в нервной клетке. Окраска по Бильшовскому. 


касается тех случаев, когда шизофрения протекала с интоксикацией на 
фоне хронического инфекционного процесса или злокачественной опухоли, 
Окраска по Мийагава не обнаруживала увеличения количества клеток мик- 
роглии и утолщения их отростков. Отростки микроглии оставались тон- 
кими и иногда находились в состоянии распада. 






риллярного аппарата (рис. 1), которые в дальнейшем подвергаются фраг- 
ментации и распаду в противоположность болезни Альцгеймера, когда 


выражаются в набухании 
исчезновении нисслев- 






прослежива- 
клетка те- 











} Рис. 2. Шизофрения. Дистрофическое со 
части паллидум. Клетки уменьшены в ра ) 
ская субстанция лизирована. Окрас! 











Рис. 3. Шизофрения. Третий слой коры головного мозга ее 
область). аж измененные нервные клетки. Явления оо рии, 
‘пикноза, эктопии ядра. Много клеток-теней пли исчезающих кле : 
Е р Окраска по Нисслю. 





ряет окраску, протоплазма разрушается, такая клетка еще долго с а 
вует среди других, более сохранившихся. Внеклеточный фибри ет 


Е 
т аспыляется. Ут Н Нейро. 
фибрилл, и затем фрагментируется и распыля ° °толщений осевых | 
линдров в коре и подкорке особенно много в тех случаях, когда процес, 
т 


имеет острое и подострое течение. 
В мозгу особенно подвергаются изменению верхние, | и Ш 
коры, но У слой также сильно страдает. Слой зерен нередко станов 
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: ИТСЯ 
более узким. Что же касается УТ слоя к‹ › иногда он довольно Сильно 
разрежен, в других же случаях его к Г НяЯюЮтТсяЯ Удовлетворитель. 





но. Надо заметить, что в одном и том ; 
наково: то выпадение клеток очень 0 
ется к норме. Это вызывает необход 
вать корковые поля на многих сре: 


ки повреждаются неоди- 
х количество приближа. 
ст матривать и фотографиро. 

ичных участках коры в 








пределах данного поля, чтобы оценить от ‚яние. Как известно, при 
выпадении клеток часто возникают местные запустения в коре, особенно 
в верхних ее слоях. Иногда среди атрофирозанных больших пирамидных 
клеток ПП слоя встречаются отдельные хорошо сохранившиеся элемен- 
ты, они кажутся даже несколько гипертрофированными. В передней цент- 
ральной извилине среди нормальных нервных клеток можно видеть явно 


патологические — одни из них оказываются набухшими со смещенным яд- 
ром, другие сморщенные, пикнотичные, с плохо выделяющимся ядром, со 
штопорообразно извитыми отростками. Возможно, что набухание клеток 
представляет первичное изменение, а сморщенные, атрофированные на- 
поминают клетки ретроградно измененные. 
Методом широких фронтальных срезов через целое полушарие уда- 
лось обследовать цитоархитектонику многих полей мозга при шизофрении. 
Так как срезы проходили через все поля и в разных местах, то выяснилась 
неравномерность поражения клеток данного поля, так как наравне с глу- 
боко измененными существовали клетки, близкие к норме. Это показы- 
вает, что при неравномерном поражении клеток могла в достаточной мере 
сохраняться компенсация функций погибших ганглиозных клеток. 
Существенно важным вопросом для понимания шизофрении являются 
знания о распространенности патоморфологического процесса в коре моз- 
га. Совершенно ясно, что вся кора мозга в целом принимает участие в 
В. психической деятельности и мысль есть продукт деятельности всего мозга, 
но, несомненно, каждый анализатор вносит свою долю в эту сложную ра- 
боту. Не касаясь пока вопроса о значении морфологической деструкции 
ядра каждого анализатора в психопатологии. шизофрении, можно сказать, 
что глубина и обширность натогистологических изменений сенсомоторно- 
го, слухового, зрительного, обонятельного и вкусового анализаторов вно- 
сят весьма существенные черты в развивающиеся психические нарушения 
еническом процессе. Поэтому вполне естественно было обра- 
равнительной глубины и тяжести поражения корковых 
у ановлена неравноценность отдельных 
ом отношении. Следовательно, можно 
о корковых полей на аутоинтоксика- 
рганизме. 
нных нами случаев шизо- 
корой установлены да” 
структуре корковых 
роцесса колебалась 
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К 
ь При сравнении отдельных корковых полей оказалось, что наиболее 
Ц глубоко нарушались поля 40, 39, 37, 24, 9, 46. Это можно было установить 
| и Ц во вым ро формы шизофрении. Глуби- 
в а, на пор поля 7 (верхняя теменная извилина), полей 19 и 18 (заты- 
м лочная доля), полей 20 и 22 (височная доля) и аммонова рога значительно 
вле о колебалась; обнаруживалась то удовлетворительная, то подвергшаяся глу- 
Дают. боким изменениям структура. Оказалось, что при обзоре и сравнении ряда 
тво Я случаев шизофрении (а при дальнейшем исследовании количество их бу- 
фот дет а деструктивный корковый процесс весьма изменчив и ди- 
ев а намичен. Необходима дальнейшая, весьма обстоятельная разработка этого 
ах. вопроса и составление отдельных цитоархитектонических карт каждого 
Изве случая для выявления неодинакового участия корковых полей в развитии 
‘ре шизофренического процесса. 
` ира Однако уже при первых шагах в этой области можно отметить нерав- 
тес номерность поражения корковых ве при ши { нии и преимущест- 
эре венное поражение некоторых из них. Вполне с ‚ что такое раз- 
Дней личие в поражении корковых структур м тап ие в наруше- 
Видеть нии миелиновых волокон. Имея в виду гл сних слоев 
е енны ‚ коры и больших пирамидных клеток ПТ и мневаться 
ися Дм, в тяжелых изменениях проводящих путей м д ьно, при изу- 
хание и чении препаратов, окрашенных по Палю, были обнаружены тяжелые 
ванны перерождения волокон с определенной локализацией. Поскольку пере- 
е рождения повторялись во многих изучаемых случаях, оставалось признать 
закономерность этого явления. 
Ушарие При изучении первых 45 случаев шизофрении установлено, что пере- 
шизофр рождения систем мозга, найденные при окраске по Палю или по Марки 
) ВЫЯСНИЯ при тяжелом течении галлюцинаторно-параноидных форм шизофрении, 
равне ск часто наблюдаются, нередко достигают больших размеров и являются 
Это п вполне объективно доказанными. ы . 

Е Системы волокон также перерождаются в более ранний период шизо- 
точной М френии, но в этот период изменения выявляются другими окрасками. 
еток. Свежее перерождение систем, импрегнированное осмиевой кислотой, на- 
ии ЯВЛЯ блюдается как в ранний период шизофрении, так и в более поздний, что 


говорит о непрерывном усилении процесса (рис. 4). 

В связи с поражением в коре мозга главным образом больших пира- 
мидных клеток Ш и У слоев, образующих длинные сочетательные волок- 
на полушарий и комиссуральные волокна мозолистого тела, можно ска- 
зать, что при шизофрении больше всего перерождаются именно эти сис- 
темы. Соответственно с этим на контрастных палевских препаратах, при- 
готовленных из больших фронтальных срезов через теменные и височные 
доли мозга, выступает бледно окрашенный участок (рис. 5) шириной 
2.5 см посредине белого вещества мозга (наружный сагиттальный слой). 
Он отграничен от коры широким слоем коротких ассоциационных и -об- 
разных волокон. Эти же системы длинных дугообразных волокон демиели- 
низируются в височных и затылочных долях в виде треугольников кна- 
ружи от нижнего продольного пучка. Соответственно в заднем отделе 
мозолистого тела находятся многочисленные пучки перерожденных во- 
локон. 
®— В заднем бедре внутренней сумки на препаратах, импрегнированных 
о Марки, обнаружены многочисленные переплетающиеся друг с другом 
срерожденные волокна, имеющие отношение к таламокортикальным 
‘зади от этого участка в ретролентикулярной части значительная 
перерожденных полокон направляется к коре височных извилин. На 
: ‘препаратах в этой области отмечается значительно выраженная 
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В меньшем размере при окраске по Вейгерту—Палю демиелинизация 
волокон обнаруживается в центре белого вещества лобных долей. В, неко- 
торых случаях под корой первой и второй лобных извилин обнаруживает- 
ся дугообразно изогнутый участок лишенных миелина волокон. Фронто- 
окципитальный пучок в некоторых случаях выступает в виде бледного 
полулунья над хвостатым телом. Вообще следует заметить, что при гал- 
люцинаторно-параноидных фор- 
мах перерождение волокон в бе- 
лом веществе лобных долей не- 
редко менее выражено, чем в 
других долях, и иногда выявля- 
ется с трудом. Как показала ок- 
раска по Марки, Газс1с. агспабиз 
часто содержит дегенеративно 
измененные волокна. Очень хо- 
рошо прослеживаются на осмие- 
вых препаратах в случаях с бо- 
лее коротким течением заболе- 
вания (5 месяцев) перерожден- 
ные волокна вертикального пуч- 
ка, соединяющие височную и те- 
менную доли, и волокна, идущие 
от поля 37 к супрамаргинальной 
и ангулярной извилинам (поля 
40, 39, 7). Во всех случаях гал- 
люцинаторно-параноидной фор- 
мы шизофрении волокна нижне- 
го продольного пучка и тапетум 
подвергаются значительным из- 
менениям. На палевских препа- 
ратах выступает значительное 
побледнение их окраски. В бо- 





Рис. 5. Шизофрения. Фронтальный сре 
лее раннии период шизофрении височную долю. Демиелинизация сист 


при окраске осмием постоянно Центральных отделах белого вещества 1 


) 


обнаруживается весьма значи- Са ВА ен полосы 
тельная демиелинизация воло- отся на вторую и третью височные и гиппо 
кон по всему пути этих систем, кампальную извилины. Морфологический про 
представляющих фактически цесс носит избирательный характер. Белое 
важный коллектор длинных с0- вещество У р ро ИЗВИЛИНЫ 
четательных систем в глубине > 
мозга, соединяющий кору височ- 
но-затылочно-теменных областей мозга. На препаратах можно видеть, как 
демиелинизированные волокна этой системы в виде широкой ленты оги- 
бают задний и нижний рога бокового желудочка полушарий и близко под- 
ходят к шпорной борозде (поле 17) и аммонову рогу, что, несомненно, от- 
ражается на функции зрительного и обонятельного анализаторов. 
Демиелинизации волокон, входящих в системы хвостатого тела, пу- 
тамен, паллидум и красного ядра, нам не удалось достаточно объективно 
обнаружить при этой форме. В противоположность этому системы таламо- 
кортикальные и кортикоталамические исключительно сильно. поражаются 
как в ранний, так и в поздний период галлюцинаторно-параноидной формы 
шизофрении. Импрегнация осмием области зрительного бугра обнаружи- 
вает исключительную насыщенность нейтральными липоидами его клеток. 
некоторых случаях, когда более подробно удалось исследовать стволо- 
вую часть мозга, была обнаружена демиелинизация волокон проекционных 
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| систем мозга. Многочисленные короткие перерожденные пучки Волоко 

й импрегнированные по Марки в черный цвет, находились в заднем а 
| внутренней сумки и поднимались кверху В теменную долю в виде пенть 
шириной 1 см. Ближе к коре количество длинных и коротких отрезкоь 
перерожденных волокон становилось больше. Под корой интерпариет 
ной борозды обнаружено значительное скопление пучков измененны 
локон в воротах или при входе в первую и вторую теменные изви 
Здесь проходит большое количество перерожденных волокон, 

значительной мере окружают интерпариетальную борозду, про 
самой коры и частично прослеживаются внутри к‹ 
извилин. 

При изучении белого вещества головного м‹ гри птизофрении мож. 
но сделать следующий вывод. В дополнение к 1 ым данным прежних 
исследователей, заключавшимся в указаниях Утствие СКолЬко-ни- 
будь убедительных проявлений воспалительных ний в ткани моз- 
га, дистрофических изменениях клеток + пых слоях коры и 
ареактивности тлии, нами установлены х Е перерождения СИ 

стем волокон. 

В литературе также нередко можно встретит; азания на перерож- 
дение миелиновых волокон коры и белого ве мозга при шизофре- 
нии, что вполне понятно при наличии тлубоких дист рофических изменений 

< в клетках коры мозга, что уже давно было доказано. 

Широко применив метод окраски по Вейгерту—Палю и по Марки, 
нам удалось с достаточной отчетливостью выявить глубину и силу демие- 
линизирующего процесса в системах мозга и установить, что его можно 

оздний период галлюцинатор- 
но-параноидной формы шизофрении. Чем в более поздний период заболе- 
вания изучается мозг, тем более отчетливой и глубокой становится демие- 
линизация, выделяясь на фоне лучше сохранившихся подкорковых 0-об- 
разных систем волокон и связей стриарной системы. 

Поражение систем сильнее выражено в теменных, вис 
лочных областях. ум 

В лобных долях оно меньше выступает при галлюцин 
ной форме, но несомненно существует. Только в некот 
продолжительным течением перерождения в 
большой степени. 
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окрашенные по Вейгерту—Палю, с такими же 
й фиксации в мюллеровской жидкости, изго- 
ных другими заболеваниями (алкоголизм, цисти- 
такой демиелинизации систем волокон в 
риосклероз, сифилис мозга и различные 
енно очаговый характер поражения. 
ении нами также не обнаружена 

стем. Об этих формах речь 












ИССЛЕДОВАНИЕ ЦИТОАРХИТЕКТОНИКИ МОЗГА 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 


Попытки найти подлинный анатомический 
встречали, как известно, всегда большие 
должительное время постулиров 
или менее колеблюшихся в свое 
ний в коре и белом веществе м‹ 

_Ничего специфического не было найдено в мозгу при шизофрении, и 
не оыло дано патогистологического объяснения МНОГИМ 
симптомам шизофрении. 

Указанное объясняется 


субстрат шизофрении 
затруднения, так как весьма про- 
алось наличие сравнительно легких, более 
и интенсивности морфологических измене 
›зга. 


клиническим 


отчасти тем, что в течение длительного 
периода шизофрения считалась функциональным заболеванием, а 
также тем, что уже установленные патоморфологические изме 
нения не были отчетливо сопоставлены проявле 
ниями болезни. За последнее время изуч. ого ма 
териала шизофрении принесло мног тля 
понимания этого сложного процесса, Зопро‹ 
о клинико-анатомических различиях С гами 
заболевания. 

В 1930 г. Тозерву на основании своих исслед Нел К 
лать вывод о едином генезе и об единой этиолог! Пт НИ М. Веч 
1ег по этому поводу высказывается так. 

Предположение, что шизофрения имеет единый генез и что все или 
большинство шизофрений возникают по одним и тем же причинам, яв 
ляется спекулятивным (1954). Мы можем не принимать во внимание эти 
заключения, но обязаны внимательно отнестись к подобным разногла 
сиям в понимании самых основ построения учения о шизофрении И 
найти выход из этой путаницы, насколько позволит оценка точных 


анатомических факторов. 

Согласно учению И. П. Павлова, вся клиническая симптоматика при 
нервно-психических заболеваниях есть не что иное, как комплекс эффек 
торных показателей множества взаимообусловленных рефлекторных дуг. 
замыкающихся на различных уровнях нервнои системы и находящихся 
в постоянном взаимодействии с гуморальными факторами. Одним из ос- 
новных принципов учения о высшей нервной деятельности является при- 
уроченность динамики нервных процессов к материальному субстрату, 
на котором развивается эта динамика. Таким образом, всякое углубленное 
изучение того или другого заболевания, с точки зрения И. П. Павлова, 
должно неизбежно привести к сопоставлениям клиники с патоморфологи- 
ей, если принять во внимание, что многочисленные рефлекторные дуги 
могут поражаться неравномерно в своих эффекторных частях и сенсорных, 
афферентных отделах. 

Поскольку анатомическим субстратом, в котором протекает деятель- 
ность первой и второй сигнальных систем, является кора мозга, то 
вполне естественно, что эта область особенно привлекает внимание иссле- 
дователей шизофренического процесса. к 

Изменение состояния цитоархитектонических полей коры мозга срав- 
нительно редко изучалось с достаточной полнотой при шизофрении. Эта 
сторона вопроса требует дальнейших исследований, на результатах кото- 
рых мы и остановимся ниже. у 

Нарушение цитоархитектоники отдельных полей может иметь суще- 
ственное значение для понимания характера патологических процессов, 
которые лежат в основе физических нарушений, препятствующих пра- 
вильной работе первой и второй сигнальных систем. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В КОРЕ МОЗГА 
ПРИ ГАЛЛЮЦИНАТОРНО-ПАРАНОИДНОЙ ФОРМЕ ШИЗОФРЕНИИ 
С КАТАТОНИЧЕСКИМИ СИМПТОМАМИ 


После многочисленных исследований установлено, что шизофреничь 
ский процесс не имеет каких-либо специфических анатомических особен. 
ностей, которые бы позволили его выделить из ряда подобных заболев 
ний. Наблюдаются довольно большие изх тения клеток в коре мозга и 
значительным разрежением их в определе! слоях. Особенно обращает 


›ондотелиальной системы 


этим данным, не находится 
в зависимости от какой-либо инфеки ставляет аутотоксическую 


энцефалопатию. Все эти указания важ геоднократно проверены. 
изучением шизофрении. 

| зофреноподобных синдромов и 
х т этих процессов, по- 
ния мно: усилий (П. Е. Снесарев, 















является отграничение шизофурен 
весьма тонкая патогистологическ: 
требовавшая для своего установл 
В. К. Белецкий). 

Тем не менее в настоящее время не может больше удовлетворять та- 
кое описание основных патологических признаков пгизофрении, как бы 
они ни были тщательно изучены на обширном материале. Причиной не- 
удовлетворенности является, с одной стороны, отсутствие точных укавза- 
ний о распространенности процесса деструкции в коре мозга, а именно, 
всегда ли он занимает определенные его области или возможны смещения 
основного патологического очага в ту или другую сторону. Необходимо ус- 
тановить, какие области коры больше поражаются и какие меньше, имеет- 
ся ли какая-нибудь закономерность в данном отношении. Эти сведения 

| нужны, так как дело касается нозологической формы, имеющей вполне 
| установленную клиническую картину. 

| В то время как в отношении морфологического состояния подкорко- 
| вых узлов при шизофрении имеются уже обстоятельные исследования, из- 








менения в цитоархитектонике коры представлены в сравнительно немно- 
гих работах О. Уо84, МаНо, М1зКо]еху и др. Работы, которые бы широко 
освещали состояние всех полей мозга при этом заболевании, очень редки. 
Причиной, по-видимому, являются не всегда достаточно глубоко выявля- 
емые и не вполне демонстративные изменения в коре мозга. Между тем, 
как выяснилось при наших исследованиях, не только различные поля коры 
головного мозга неодинаково тяжело страдают при шизофрении, но даже 
одно и то же поле далеко не всегда поражается достаточно равномерно. 
Поэтому сравнение субстрата морфологического процесса при шизофре- 
нии с нормальным состоянием коры головного мозга или с картиной при 
другом заболевании, как это показал наш опыт, часто становится затруд- 
ельным, тем не менее оно необходимо для выяснения распространен- 

мо] `ических изменений, уточнения возможной избирательности 

ения причин возникновения различной клинической 





















еском отношении нами исследован сравнительно 
чение его в широких рамках требует за- 
циться только целым коллективом 
дены на многочисленных пре- 
данные об основных полях 
окументировавшие па- 
лялись с данными 
окон в изучае- 
с ‚г секционный 



































































материал, полученный в результате уличных травм лиц без каких-либо 
тяжелых заболеваний. При исследовании коры головного мозга при ши- 
зофрении нами учитывался большой опыт отечественных исследователей, 
накопленный в отношении структуры нормального головного мозга чело- 
века, главным образом в Институте мозга АМН СССР. 

В связи с большими затруднениями напечатать подробные данные о 
всем материале мы изложим здесь основные соображения по рассматри- 
ваемому вопросу, предпослав им в качестве иллюстраций описание не- 
КОВКИ случаев шизофрении с различным течением и различной клини- 
ческой и анатомической картиной. При этом мы ограничиваемся представ- 
лением только самых необходимых микрофотографий патологических 
структур клеточных полей мозга. 


б Наблюдение 6. Больная Д., 42 лет, поступила в Психоневрологическую 
ольницу имени Кащенко 2/УТ 1952 г., умерла 28/УТ 1954 г. Диагноз: галлюцинаторно- 
параноидная форма с кататоническими симптомами. При изучении мозга обнаруже 


ны следующие изменения в структуре коры (рис. 6). Поле 8. Структура близка к нор- 


мальной. Вторая лобная извилина. Поле 8 (рис. 7). Бес очное расположение 





клеток и слабо выраженная радиальная исчерченно. › урме. Клетки 
ТТ и У слоев значительно разрежены против нормы, отм ное запусте 
ние. Большие пирамидные клетки в глубине 111 т, умень- 


шены в размерах, разрежены, некоторые из них 1 й дистро- 
фии. Клетки У слоя сильно уменьшены в размер: клеток У! 
слоя, они не выделяются как отдельный слой. 
Крупноклеточное подполе поля 9 (рис. 8). Сл 
подслоя Ш слоя имеют значительные запустения. Все п умень 
шены в размерах, много эктопированных клеток иеправилт слое П 
сохранилось довольно много крупных пирамидных к го › располо 














жены, многие из них сильно деформированы и уменьшены т 1 'диальная 
исчерченность нарушена. В слое У большие пирамидные клетки силь уменьшены 
в размерах, форма и расположение неправильные. По своим размерам они даже мень- 
ие УТ слоя. Поле 40 (рис. 9). Значительное разрежение клеток в ИТ слое. Много 
деформированных и уменьшенных в размерах клеток. Количество больших клеток 
в глубине 11 слоя и в У слое уменьшено. У слой не выделяется. Клетки УТ слоя так- 
же малы и неправильны. Кора поля 19 в нормальном мозгу (рис. 10). Поле 19 (рис. 11). 


Клетки И и ПТ слоев неправильны, округлы, уменьшены в размерах. Значительное 
запустение. Количество больших пирамид в У слое недостаточно, много исчезающих 
клеток. Клетки УП слоя неравномерно уменьшены в размерах. 

Это исследование структурных нарушений коры показывает птироту распрост- 
ранения патологических изменений мозга при таллюцинаторно-параноидной форме 
шизофрении. Поля 9, 8, 40, 39, 37, 21, 20, 19 и аммонов рог через 2 года 3 месяца от 
начала заболевания оказались тяжело измененными. Нарушение структуры выра- 
жалось в разрежении клеток, деформации их, уменьшении их размеров, нарушении 
радиального расположения, в более глубоком разрушении отдельных клеток и появ- 
лении исчезающих клеток. Больная испытывала слуховые, обонятельные, зрительные 
и тактильные галлюцинации и была уверена, что находится не в больнице, а «в пу- 
чине», настолько окружающая среда для нее была непонятна. При цитоархитектони- 
ческом изучении кора слухового, зрительного, обонятельного, кожного и мышечно- 
суставного анализаторов во многих участках оказалась тлубоко измененной. Клетки 
различных ядер зрительного бугра были в глубокой стадии дистрофии. Ядра этих кле- 
ток не только уменьшились в объеме, находились в состоянии пикноза и отодвига- 
лись к периферии, но и деформировались, имели складки и перегородки, проходящие 
в разных направлениях через ядро. 

Можно предположить, что внезапные болевые ощущения, отмеченные у боль- 
ой, были связаны в значительной мере с болышим нарушением структуры зритель- 
ого бугра. Этими же нарушениями объясняется ряд неприятных внутренних ощуще- 

‘имевшихся у больной, объясняемых ею как «заражение сифилисом, отравление 
ствие колдовства». Сенестопатии, тяжелые постоянные болезненные ощу- 
оторые больная объясняла влиянием каких-то враждебных сил, отражались 
ии и вызывали стремление покончить с собой. Реальный мир настолько 
больной создавалось представление о ее пребывании где-то «на дне, 
твенно нарушалось поведение больной. Она становилась напря- 
ессивной, негативистичной. 


поражалась кора зрительных, слуховых и обоня- 
е недостаточно для галлюцинаторных и_бредо- 


| 43 

















а а 
. м 
я но 
Вы 2е 
1 а 
© $ 85 $Р 
Е 
& в > ЗЕ 
ин В. 
= ВЕ 5= 
== 
юн © 
Я <-то 
— 
| в == 9я 
| г. 
РИ 
8 я 
= 
г | 
Е 








тв, 
О у 














11. 


Рис. 


Рис. 10. 








о 


МСУ о = 
Рой И 





5748.9: ^” 


в размерах клеток в Ш, У и УГ слоях коры головного мозга. 


Рис. 9. Наблюдение 6. Шизофрения. Поле 40. Разрежение, деформация и уменьшение 


Рис. 10. Головной мозг человека. Поле 19. 


Рис. 11. Наблюдение 6. Шизофрения. Поле 19. Клетки П и 





ПГ слоев разрежены 


округлы. Много исчезающих клеток в У слое, 


деформированы, 





как болевые, тактильные и простран 
еющие в основе деструктивные изменения в об. 
проводящих системах и коре теменной доли, не 
м расстройствам, если вся работа мозга 
ми диффузными изменениями коры всех 


И вых проявлений у больного, так же 
|: ственные нарушения, им 
ласти зрительного бугра, 
| в состоянии привести к р 
| а При аа представления приобретают доминиру- 

ющее положение, непроизвольность, высокую интенс в 
} руются в реальный мир и получают объективность. ет а лов объяс- 
няет возникновение галлюцинаций образованием патолот ических очагов 
м инертного возбуждения в сигнальных системах. Вонцентрация очагов 
инертного возбуждения в клетках, воспринимающих раз кение, лежит 
в основе слуховых, зрительных, тактильных и висцеральных галлюцина- 
ций. В. А. Гиляровский считает, что очаги инертного ‚уж чения, лежа- 
ий щие в основе галлюцинаций, возникают на фоне обще! ожения коры 
и головного мозга. Таким образом, развитие галлюции: то является ре 































И зультатом ограниченного нарушения того или иного тора; для их 
возникновения необходимо тормозное состояние корт: го мозга. 

Еще более широкое вовлечение коры головного ти патофизиоло- 

гический процесс выступает в развитии бреда. Пас торможение 

вследствие интенсивности инертного возбуждения ра‹ граняется ши- 

роко по периферии и исключает влияние на деятельность очага всей 

остальной коры полушарий. И. П. Павлов указывает на возможность воз- 

никновения бреда в результате патологической слабости в деятельности 


коры мозга или чрезмерного тормозного процесса. Следовательно, как при 
таллюцинациях, так и при бреде мы можем говорить о вполне объективных 
диффузных изменениях мозга, которые, по-видимому, не должны сопро- 
вождаться глубокими его структурными разрушениями, но могут доста- 
точно серьезно нарушать биохимические закономерности в деятельности 
его структурных комплексов. Обнаруженные нами изменения клеток ко- 
ры мозга и их корковых и подкорковых связей с диффузным характером 
поражения указывают на глубокую патологию мозга при галлюцинатор- 
но-параноидных состояниях. 





ИССЛЕДОВАНИЕ ЦИТОАРХИТЕКТОНИКИ МОЗГА 
ПРИ ПАРАНОИДНО-КАТАТОНИЧЕСКОЙ ФОРМЕ ШИЗОФРЕНИИ 


ставление определенных морфологических нарушений в коре 


лне установленными клиническими процессами является важ- 
ей патогистологии психозов, 


а. очной определенностью, несомненно заслу- 
руктурных изменений мозга при шизофре- 
колебаться, что, вероятно, связано с 
`огенной интоксикации. Следует так- 
неодинаково сильно поражаются 
раноидной формы шизофрении, 
пирамид в глубине Ш слоя 


дении 5 (больная В.), в ко- 
и наблюдалась только 
ле идеи отношения и 
ениях нарастающей 
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сердечной слабости. При аутопсии обнаружена пр 
тическая пневмония. 

ы мо: крашенных крезилвиолетом, произведено цитоархи- 
тектоническое исследование полей 40. ЭТ 49. 19 № АТА ен 
9 и коры гиппокамповой извилины, а также изуче т: 
менения подкорковых узлов и других отделов. 
ое ие ти ‚неравномерность и известная избиратель- 
— рковых полей в их с груктурных нарушениях и в глу- 
оине патогистологических изменений. Описание г 
приводятся только немногие микрофотографии. 

Поле 39 (ангулярная извилина рис. 13) мозга больной В 
вается с нормальным полем 39 (рис. 12), 5 
пают глубокие изменения коры этой извили! случае. Все 
клетки ангулярной извилины мозга боли мерах 
Радиальная исчерченность в верхних т 
мидные клетки малы, деформирован ‹ ] 
количество больших клеток значит. 

(гипохромных) клеток и клеток-теней 
ны в размерах, но сохраняют располож 
малых клеток, не выделяющихся от \ 
рушенную структуру, много клеток-1 

При изучении поля 19 (рис. 14) ения 
во всех слоях коры. Во П и 11 слоях 1 укоро 
чены и близко прилегают друг к друту. 1 клеток 
почти во всех слоях нарушена, радиальна гь значительно из 
менена. Большие клетки подслоя ПШ]? узки, мал: Уменьшены в объеме 
клетки-зерна в У слое. Большие пирамиды УТ слоя отсутствуют. У слой 
сливается с УТ, оба слоя содержат много неправильных клеток. 

Поле 37 (рис. 15). Кора мозга больной В. очень резко нарушена во 
всех слоях. Клетки во П и ПШ слоях разрежены, малы, деформированы, 
лишены пирамидной формы, радиальная исчерченность нарушена. Боль 
шие пирамиды Ш слоя отсутствуют, так как превращены в какие-то бесфор- 
менные остатки. Резко уменьшены в объеме клетки [У и У слоев. В У слое 
большие клетки отсутствуют, много исчезающих клеток. Такая же дефор- 
мация клеток в УТ слое. Поля 22, 18 и аммонов рог сравнительно с дру- 
гими мало изменены, в них нет больших выпадений клеток. Поле 21 нахо- 
дится в состоянии значительного разрушения клеток, которое, однако, не- 
одинаково сильно выражено. На участках, наиболее измененных, клетки 
сильно разрежены, особенно в слое Ш, где образуются пустоты с остат- 
ками клеток. Большие разрежения клеток наблюдаются в слое У. Поле 20 
пострадало меньше, однако в ПП слое местами значительное разрежение 
клеток (см. левую часть рис. 15, [Ш слой). В слоях т много деформи- 
рованных, уменьшенных в объеме клеток. Поля 7, 8 и 9 довольно хорошо 
представлены в цитоархитектоническом отношении, хотя при более силь- 
ном увеличении в отдельных клетках обнаруживаются патологические из- 
менения, не нарушающие, однако, значительно общую структуру коры. 
Поле 6 носит некоторые следы изменения клеток, образуя местами уме- 
ренные запустения. Клетки подслоев ПП и ПП? укорочены и малы по 
размерам. 

В зрительном бугре среди достаточно хорошо сохранившихся клеток 
находится много патологических элементов. Особенно это выступает в 
дорсо-медиальном, переднем и в вентральном ядрах. В наружной части 
паллидум обнаружены клетки в состоянии дистрофии, уменьшения и с 
большим накоплением липохрома. Большие клетки путамен нередко име- 
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Рис. 12. Головной мозг человека. Поле 39. 


Рис. 13. 
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Рис. 13. Наблюдение 5. Больная В. Шизо 








ют смещенные к перифе 
ную складчатость. 

При гистологическом иссле 
рые бы имели отношение ь 

Процесс по своему характеру является хроническим. Можно сомне- 
ваться в том, что застойная пневмония, развивавшаяся за последний мес 
длительной болезни, може т я ОЕ з о 
ч ‚ чет вызвать столь большие опустошения в коре. 

то касается истощения больной в связи с отказом от еды, то избиратель- 
ность процесса и сходство его в этом отношении с другими шизофрениче- 
скими процессами, протекавшими без истощения, не позволяют относить 
его к алиментарным дистрофиям. 

Подводя итоги исследования случая параноидно-кататонической фор- 
мы шизофрении, можно сказать, что н 
ния в полях 40, 39, 19, 21 и 20, несмотря на годовой срок течения заболе- 
вания. Отсутствие слуховых и обоняте тыНых ] 
речеслухового анализатора могут быти 
22 и 20 полей, коры гипнокамповой из 
время наблюдается относительно хм. , . 
ли, выражающееся в дистрофии кл. 
тении в Ш слое. Эти двусторонние и 
чение для появления кататоних 

В описанном случае видна з1 
процесса. Если основные клиниче: [ ат 
диффузными корковыми нарушениям: ческ1 
симптомов («черное белье», «черный д 'ружи и 
снутри», «оторвались ноги», «в голове гно гожно предполагать неко- 
торое отражение измененных функци! ] 
ного бугра, симптоматология которых давно известна из очаговых про- 
цессов, нередко разрушающих эти области и описанных многочисленными 
авторами. 

Важнейший корковый анализатор, представленный корой нижнете- 
менной извилины, тесно прилегающей к ней зрительной области (поле 19) 
и полем 37, оказался настолько измененным в структуре, что при своей 
глубоко нарушенной функции может играть доминирующую роль во всем 
патологическом процессе. Изменения в этом анализаторе представляют 
тяжелый дистрофический процесс почти во всех слоях коры, который дол- 
жен вызывать нарушение нормального соотношения тормозного и возбу- 
дительного процесса с развитием очагов застойного возбуждения и тормо- 
жения. Эти дистрофические процессы приводят к дезинтеграции много- 
численных рефлекторных дуг, связывающих этот анализатор с другими 
областями коры. Все это является морфофизиологическим основанием для 
тлубокой дисгармонии психической деятельности при параноидно-катато- 


нической форме шизофрении. 


рии ядра, ядерная мембрана образует выражен- 


довании не установлено изменений, кото- 
к инфекционному процессу 


айдены довольно большие измене- 


галлюцинаций и нарупгение 


объяснены тей хранностьк 











толей 59, 19, 37 и ядер зритель- 





-ПАРАНОИДНОЙ ФОРМЕ 
А КОРЫ МОЗГА ПРИ ГАЛЛЮЦИНАТОРНО 
а оорьнии И ГАЛЛЮЦИНАТОРНО-КАТАТОНИЧЕСКОЙ ФОРМЕ 

С РАЗЛИЧНЫМИ СРОКАМИ ТЕЧЕНИЯ 


На предыдущем материале можно было в достаточной мере убедиться, 
насколько глубоко повреждается цитоархитектоника различных а — 
мозга при шизофрении и насколько ясно выступает я о 
вание патоморфологического процесса в ее област м е т 
Нельзя прилагать к каждому случаю оощепринятое пта и ы 
ние, что лобные доли при шизофрении страдают сильнее. Внима 
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| интересованность или педверженност, 
6 казывает, что за Е ой - ь Пато. 
следование по д угих областей часто не менее глубока, Вно; 
а — возможны большие колебания в зависим не 
но допустить, 2. ны . 
м о токсических влиянии, © одной стороны, и Недостаточная 
еоть определенных структур ров ы отношении наруше 
| тках —с другой. Поэтому длительное 
нных процессов в кле ость 
та ба клинического дефекта, получающего большую стой. 
р нередко уже через 2—3 года, находят выражение в тяжести струк. 
турных нарушений. в _ ве 
В дополнение к характеристике изменении коры мозга при галлюци- 


наторно-кататонической форме следует остановиться еще на 2 случаях 





шизофрении с различной длительностью заболевания и различными И. 

тнозами. Для сравнения изменений структуры корь: возьмем наблюдение 3 

(больной М., диагноз: таллюцинаторно-паранопдиз орма шизофрении 

1 с б-месячной продолжительностью заболевания) и 1 юдение 10 (боль- 
9 ной Л. с 3-летним течением болезни). При этих : ‚этиях патогисто- 
логическое исследование обнаружило большие ут г демиелинизации 

целых систем волокон с преимущественным пораж ‚ таламо-теменно- 

височной области. Эта демиелинизация волокон уз ана нами ранее. 

Изменения структуры полей коры головного мозга описываются здесь 

коротко и касаются только 4 полей — 40, 21, 19 и 9. При сравнении поля 

40 можно установить, что у больного М. кора как будто мало пострадала 

| (рис. 16). Тем не менее, изучая ряд препаратов и производя микрофото- 
|| цокументацию этого поля, нетрудно установить ясно выраженное разреже- 


ние клеток в некоторых частях поля 40. Разрежение клеток локализуется 
главным образом в [Ш и отчасти в У слоях. Видны нарушения радиальной 
исчерченности, большие выпадения в ПТ слое, много неправильных и ско- 
шенных клеток. Особенно это касается слоя 1. Можно отметить некото- 
рую не вполне отчетливую очаговость этих занустений (рис. 17). При 
сравнении поля 40 у больного Л. с тем же полем у больного М. обнаружи- 
ваются большие изменения во всех слоях коры. Они состоят в уменьшении 
ширины коры, разрежении клеток и уменьшении их объема. Клетки узки, 
Е сжать, часто изогнуты и неправильно расположены. Радиальная исчер- 
| ченность нарушена, клетки расположены более тесно друг к другу. Эти 
изменения особенно резко выступают в больших пирамидных клетках Ш 
и У слоев (рис. 18). Те же соотношения наблюдаются при сравнении по- 
лей 21 в наблюдениях 3 и 10 (рис. 19 и 20). Клетки поля 24 в наблюде- 
нии 10 малы в размерах, видны запустения, деформированные и исчезаю- 
щие клетки. Клетки стоят теснее, местами очень малы и косо поставлены. 
В поле 19 в наблюдении 40 также обнаруживаются узкие, сморщенные 
клетки и запустения, особенно в слоях ПТ и У. Несколько иная картина 
отмечена в поле 9, где в наблюдении 3 имеются некоторые округлые 
Участки, в которых разрушение клеток выступает сильнее по сравнению 
с соседними участками, где клетки более крупны в соответствующих сло- 
ях. В наблюдении 40, наоборот, в поле 9 наблюдается равномерное рас- 
ределение уменьшенных в размерах клеток с небольшими запустениями. 
) стное равенство клеток в 12 и 113 поделоях 1Ш слоя указывает 

о большие клетки этого слоя уменьшены в размерах против нормы. 
азом, сравнение в патогистологическом отношении 2 слу- 
аноидной формы шизофрении (наблюдение 3) 
аллюцинаторно-кататонической формы с З-лет- 
блюдение 10) показывает, что шизофренический 
одит к вполне выраженному выпаде- 
т, довольно ясно отграниченной от ок- 
› не имеет резких границ, но доста- 
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Рис. 16. Наблюдение 3. Больной М. Шизофрения. Поле 40. Продолжительность забо- 
левания 6 месяцев. Для микрофотографии выбрано место с лучшей сохранностью 
клеток. 

Рис. 47. Наблюдение 3. Шизофрения. Поле 40. Разрежение клеток в Ш и у слоях, 
нарушение радиального расположения клеток, деформированные, эктопированные 
клетки. 

Рис. 18. Наблюдение 40. Больной Л. Шизофрения. Поле 40. Продолжительность забо- 
левания 3 года. Разрежение клеток. Клетки сжаты, часто тесно примыкают друг к 

другу, эктопия клеток (И, Ш, У слои). 
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Рис. 19. Наблюдение 3. 
Шизофрения. Поле 21. 
Продолжительность за- 
болевания 6 месяцев. 
Нарушение радиального 
расположения клеток. 
Умеренные запустения. 
Рис. 20. Наблюдение 10. 
Шизофрения. Поле 21. 
Продолжительность _3а- 
болевания 3 года. Раз- 
режение, деформирова- 
ние и лизис клеток во 
И, Ш, У и У! слоях. 
Ширина коры уменьше” 
на. Много мелких, ЭК 
топированных клеток. 

















































точно хорошо выступает. Что касается сл 
обнаруживается довольно диффузное 
ное нарушение в полях 40, 21 и 19. 


се отношении поля 9 в наблюдении 10 можно сказать, что патологиче- 
ии процесс изменил его сравнительно мало, во всяком случае меньше, 


чем в наблюдении 3, но сравнительно более глубоко пострадали поля 6, 8, 
9, 10 и 46 лобной доли. 


учая с 3-летним течением, то там 
уменьшение клеток и их структур- 


Кроме избирательности поражения полей, эти случаи шизофрении с 
прогредиентными психическими нарушениями свидетельствуют о глубине 
процесса и тяжести изменений клеток, нарастающих с каждым годом и 
приводящих к большим структурным изменениям коры, соответствующим 
дефектному состоянию больного. | 

Следовательно, цитоархитектоническое изучение всех 
ше случаев галлюцинаторно-параноидной формы 
прогрессивно развивающееся нарушение ст 


описанных вы- 
ениу показало 











киваю- 
щее избирательный характер в отношении наи и ия опре- 
деленных полей и имеющего тенденцию после 1 г У слоев 
распространяться на другие слои коры моз1 
Необходимо, однако, еще раз подчеркнуть, * сть или 
избирательность поражения обнаруживается ‹ измене- 
ний клеток коры как в данном поле, так и во м тх угих полях. Вооб- 
ще процесс следует считать диффузно распространенным по всей коре, но 
не ограниченным описанными здесь полями. Не всегда эти изменения 
структуры корковых полей можно зафиксировать микрофотографиями, 
потому что нарушения нередко касаются отдельных групп клеток, а не 


всех слоев коры. Тем не менее эти нарушения структуры групп клеток во 
многих участках могут вызвать довольно значительное расстройство В 
деятельности коры мозга, нередко не меньшее, чем грубая деструкция 
корковых слоев. 

Что касается наблюдения 10 с 3-летним течением (галлюцинаторно- 
кататоническая форма), то здесь обнаружено довольно диффузное умень- 
шение размера и количества клеток и структурные нарушения во многих 
полях, в том числе 40, 21 и 19, где эти изменения вполне отчетливо вы- 
ступают при сравнении с наблюдением 3. Кроме того, при дальнейшем 
исследовании здесь найдены глубокие деструктивные изменения в полях 6, 
8, 46, которые выражались не только в малой величине клеток, но ив 00- 
лее глубокой дистрофии клеток во Ш, 1Ш и У слоях. 

Таким образом, сравнивая галлюцинаторно-параноидный и галлюци- 
наторно-кататонический процессы, мы отмечаем явно выраженные изме- 
нения структуры клеточных полей, которые поражают их не вполне рав- 
номерно. Обнаруживаются довольно большие различия в характере 
структуры целых полей, входящих в состав различных анализаторов. Это 

_ наиболее существенная находка, которая позволяет надеяться, что в даль- 
_нейшем будут установлены еще более доказательные различия в поражении 
‘отдельных анализаторов и будет дано объяснение определенным отличи- 
льным особенностям структуры психозов. Другими словами, будет оп- 
предположение, высказанное И. П. Павловым, о возможном при- 


рушения функции сигнальных систем к определенным 


АВА 


ИЧЕСКОЙ 
ОТГРАНИЧЕНИЕ КАТАТОНУ 
И ГАЛЛЮЦИНАТОРНО-ПАРАНОИДНОЙ ФОРМ 
ШИЗОФРЕНИИ ПО НАРУШЕНИЯМ СТРУКТУРЫ КОРЫ 
И ПОДКОРКОВЫХ ГАНГЛИЕВ 


Для ясного представления о шизофреническом процессе необходимо 
точно установить не только характер, но и распространенность патогисто. 
логических изменений в коре и стволовой ча: ги га. Принимая во ВНИ- 
мание определенную симптоматику для каждо мы шизофрении, моде. 


















но допускать некоторое различие в патотг от гических особенностях 
этих форм, что еще остается недоказанным. Следует заметить, что даже 
для наиболее часто встречающейся параноидно-г2 тлюцинаторной формы 
шизофрении не установлено какой-либо преимугиоственной избирательно- 


сти поражения корковых полей. Недостаточно хорошо выяснено, всегда 
ли и в каких именно отделах поражается стволовая часть мозга при этом 
процессе. Отсутствие сведений в этом отношении приводит к неясности 
понимания морфологии процесса и не позволяет высказываться о возмож- 
ности смещаемости его в корковых структурах при высокой динамично- 
сти клинических симптомов. 

Кататония — настолько своеобразный процесс по своим проявлениям, 
что трудно допустить, чтобы для него не существовало особой локализа- 
ции в определенных областях мозга. Ее тесная связь с таллюцинаторно- 
параноидной формой отнюдь не говорит против зависимости отдельных ка- 
татопических симптомов от более глубокой поражаемости известных отде- 


ее возникновения и исчезновения, так как глубина поражения тех или 
других отделов центральной нервной системы зависит от определенных 
вариантов нарушения обмена и тесно связанной с ними интоксикации. 

Как известно, нарушения обмена идут непрерывно, прогрессируют. 
Через нейросекреторные системы гипоталамуса организм ведет постоян- 
ную борьбу за восстановление обмена. Этот факт, конечно, является основ- 
ным в периодическом колебании течения кататонии. 


(Вёитег, 1954; НорЁ, 1954, и др.). Приводимые ниже результаты сравни- 
‘тельного исследования 2 случаев шизофрении с различным клиническим 
течением даются приблизительно в таком же плане. 

_ ДНО из этих наблюдений, № 7 (больная Б.), относится к заболеванию, 
ВОЖУ 3 Тода и представлявшему тгаллюцинаторно-параноидную 
о 2 Которой в более поздний период стали выступать 
е симптомы. Больная испытывала неприятные ощу- 
°а родных, высказывала бред отношения, 
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Рис. 21. Наблюдение 12. 
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Рис. 22. Наблюдение 7. 
Больная Б. Шизофре- 
родолжительность _за- 
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Рис. 23. Наблюдение 
12. Шизофрения. Син- 
дром кататонии. По- 
ле 7, первая темен- 
ная извилина. Все 
слои клеток сохрани- 
лись удовлетвори- 
тельно. 


СА 
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Рис. 24. Наблюдение 
7. Шизофрения. Гал- 
люцинаторно - пара- 
ноидная форма. По- 
Ле 7, первая теменная 
извилина. Выступает 
ясное разрежение и 
малый размер клеток 
И и Ш слоев. Боль- 
шие пирамиды в глу- 
бине ПТ слоя исчез- 
ли или стали малоза- 
метными. Клетки 1У 
слоя скучены. 






















Рис. 25. Наблюдение 12. 
Шизофрения. Синдром 
кататонии. Поле 22, пер- 
вая височная извилина. 
В структуре коры нет 
значительных наруше- 
ний, клетки собраны в 
четко выступающие ко- 
лонны. 


Рис. 26. Наблюдение 7. 
Шизофрения. Галлюци- 
наторно - параноидная 
форма. Поле 22. Распо- 
ложение клеток колон- 
нами нарушено. Во П 
слое клетки разрежены 
наполовину, в Ш слое 
многие клетки имеют 
малую величину, пира- 


ы и неправильны- 
ТУ слоя сжаты и 
г в размерах. 
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отравления и преследования, была негативистична. мутична, засты 
вычурных позах. Второе наблюдение, описываемое здесь под № 12 
ной А.), представляет кататоническую форму шизофрении без га 
наторных и параноидных симптомов. 


вала В 
(боль. 
ТлЮци- 


Наблюдение 12. Больной А. 26 лет, поступил в. Психоневрологическ 
больницу имени Кащенко 23/У 1953 г. умер 19/ 1954 г. Диагноз: кататонически 
Форма шизофрении. Продолжительность заболевания 41. тода. Находился аа 
в психоневрологических больницах Баку, Орджоникидзе и Ставрополя. Е 

При поступлении на вопросы не отвечает, негативистичен, заторможен, застыва- 
ет в одной позе, раздевается с принуждением. Крепког жения, Удовлетворитель. 
ного питания. Неврологических симптомов нет. Гово этом, все время Стоит 
садиться и ложиться не хочет. 29/У контакт установить н отся. Заторможен, не. 
доступен, негативистичен. Все время стоит не Е то кровати. Кожные 




















покровы цианотичны, холодны. Больной неопрятен, ч том повторяет: «Дай- 
те брючки, рубашку, отпустите домой». Сопротивляет мене белья. 29/УТ нелен, 
стоит в углу палаты, повторяет одну и ту же фр ь брючки, пиджачок” 
харчишки на дорогу, надо идти домой». Отказываеть; ся уборной, мочитея 
в кальсоны. 22/УП аутичен, замкнут, эмоционально ’н, поведение крайне 
однообразное. 10/УТИ суетлив, стремится выйти, у гушает, нередко атрес- 
сивен, рвет белье. Спит и ест достаточно. 21/Х суетлив : ', постоянно находит. 
ся в движении. Психическое состояние без перемен, на юсы не отвечает. 18/Х 1] за- 





стывает в одной позе, подолгу стоит на одном месте с опуще 
голени цианотичны, неопрятен, на вопросы не отвечает, ока: 
ление гигиеническим мероприятиям. 

20/1 1954 г. без белья расхаживает по отделению. Стремится отнять пищу у 
других больных, аппетит хороший. Больного приходится изолировать во время раз- 
дачи пищи. 16/1 ест хорошо, крайне слаб, с кровати не встает. 19/1 умер. 

ри аутопсии мозга установлено: умеренная гиперемия, прозрачность и тон- 
кость мягкой мозговой оболочки, отсутствие каких-либо местных нарушений. Вес 
мозга 18350 г. Сердце весит 280 т, мышца имеет буроватый оттенок. Печень весит 
1620 г, темно-красного цвета, поверхность тладкая без спаек. Слизистая оболочка 


›й головой. Стопы и 
твает резкое сопротив- 





ных осмием в черный цвет. Особенно много этих включений в островках клеток меж- 
ду зрительным бугром и хвостатым телом (переднее бедро внутренней сумки) ив 














27. Наблюдение 12. Шизофрения. Синдром кататонии. Поле 24, вторая височная 
извилина. Все слои имеют хорошо сохранившиеся клетки. 


Наблюдение 7. Шизофрения. Галлюцинаторно-параноидная форма. Вторая 
_извилина, поле 24. Клетки во всех слоях значительно уменьшены, что за- 
` сравнении с контролем. Клетки более тесно примыкают друг к другу, их 
я Форма часто изменена. Большие клетки в тлубине Ш слоя и в У слое 
ены в количестве. Клетки ТУ слоя сжаты в Узкие колонны. Клет- 

Е ки УГ слоя разрежены, 


рения. Галлюцинаторно-параноидная форма. Поле 20. 

арушено. Клетки расположены слишком редко, де- 
амидные клетки в нижней части 
` ого исчезающих клеток. Клетки 
рамидные клетки У слоя редко 
авильны по форме, 
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Рис. 28. 
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Рис. 30. Н 
ние 7. 
ния. 
ная форма. 
9. Видно 
рое 
Рис. 31. Наблюде- 
ние 12. Шизофре- 
ния. Синдром ка- 
татонии. 
колоннами в 
слое 
ма клеток измене- 
на. Большие пира- 
мидные клетки В 
тлубине Ш слояй 
У слоя имеют зна" 
чительно меньшие 
размеры, 
форма 
них 

изменена. 
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И 
алые вакуоли часто заполняют 2 
‹у. Большие и малые вакуол ют 6 

овальное ядро смещено к отростку ом клетки, в смещенном ядре вВыСту Тед. 
О О и отметить много исчезающих клеток и 

$ атое ышко. М А ны ЛИ Их 
Е и мА благодаря чему происходят запус гения во Ниш слоях 
я т и в области ядра речедвигательного анализатора обнару 
ор тм большими структурными изменениями. Часть из них вздута, Напот 
о и имеет ядро у периферии протоплазмы, часть А урна. Най 
р клетки с колбообразными расширениями у основания верхнего дендрита, то 

ов. 

нная часть протоплазмы полна липоид; т ой 
о Е Бильшовскому наравне с полным распадом фибрилл в летке 
и со смещенным ядром встречаются клетки, заполненные длинными и короткими 
Утолщенными фибриллами. В подкорковых ганглиях на ся тот же характер 
изменения клеток, что и в коре лобной доли. 

Нарушение цитоархитектонической структуры : эт мозга при ката- 
тонии лучше всего выступает при сравнении с та в случаях галлю- 
цинаторно-параноидной формы шизофрении с длит ым течением, по- 
этому мы сравнили микроскопическую картину кор тозга у больного А. 
и больной ВБ. в 

Поле 40, супрамаргинальная извилина. В коре поля 40 при кататонии 


(наблюдение 12) очень хорошо выражены все слои коры, несмотря на 
длительность болезни 41/5 года (рис. 21). В наблюдении 7 (галлюцинатор- 
но параноидная форма шизофрении, продолжительность заболевания 
3 года) клетки П и Ш слоев поля 40 значительно меньше по величине, в 
некоторых местах (на фото справа вверху) разрежение клеток и малая их 
величина наиболее выражены. Часть больших пирамид в глубине Ш слоя 
исчезла, оставшиеся малозаметны. Нарушается расположение клеток ко- 
й лоннами. Во П слое клетки разрежены; количество больших пирамид в 
и У слое уменьшено (рис. 22). 

Поле 7, первая теменная извилина. При сравнении обоих случаев вы- 














я. ом кататонии. Задний отдел второй лоб- 
дистрофические изменения клеток: они сужены, 
Йасположение их колоннами нарушено, часто они 
и У слоев очень малы, почти не выделя- 
их сужено. 
кататонии. Ядро речедвигательного 
верхней части ПГ слоя и во И слое. 
3 размерах, их основание сужено. 
оя имеют очень малый размер, их 
чарушена. 
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очная извилина. В наблюдении 412 все слои хо 
В наблюдении 7 клетки во всех слоях ме 
ия Уже и они теснее примыкают друг кд “ЧИ. 


ТУ слоя: хотя и собранные В колонны, они 


Поле 24, вторая висс 
шо сохранились (рис. 27) 
тельно меньше, их основан - 
Уди- 


} ток : 
тЫ Поле 20, Горов извилина. В В: Е Колон. 
нами в ПШ слое нарушено, клетки ется АЕ ы о, Неправиль 
но, образуя пустоты. Большие пирамидны‹ ох ы ве ты Ш слоя 
неравномерны по размерам, часть клеток о ай у — равильно по- 
ставлена. Среди них находятся исчезающие кл ти тество ГлиоЗных 
клеток увеличено. Клетки ТУ слоя собраны уз м Большие 
пирамидные клетки У слоя редки, так как ча‹ ы тезла (рис. 29), 
Такой же характер изменения обнаружен ь и в аммоно- 

вом роге при галлюцинаторно-параноидной фо] юдение 7). 
Лобная доля. Поле 9. В наблюдении 7 наб г некоторое разре- 
жение клеток в верхнем отделе ПТ слоя, в ии гделах этого слоя 
среди больших пирамид видны единичные оче! е патологические 
клетки (рис. 30). В наблюдении 18 строение колоти гв Ш слое нару- 
шено, пирамидная форма часто изменена. Большие пирамидные клетки 
внизу Ш слоя и в У слое не отличаются по величине от окружающих. 
Они имеют значительно меньшие размеры, чем в наблюдении 7, многие 
из них находятся в патологическом состоянии (рис. 31). Сравнение по- 
лей 9 затруднено, так как они заметно изменены в обоих случаях. Тем не 


менее совершенно ясно выступают нарушения колонн, деформация кле- 
ток и отсутствие больших пирамидных клеток 1 слоя в наблюдении 12 
(рис. 32). 

Поле 6. В первой лобной извилине в 6 поле в наблюдении 12 отмеча- 
ется чрезвычайно большая патология в клетках Пи ПТ слоев. Клетки уз- 
ки, сжаты с боков, неправильны, много исчезающих клеток, видны запус- 
тения. Большие пирамидные клетки в нижних отделах Ш слоя и в У слое 
уменьшены наполовину, иногла стоят косо (рис. 33). 


Поле 8. В наблюдении 42 в заднем отделе второй лобной извилины 
обнаруживается больша 


уменьшены в объеме, 


‚ дриты изогнуты и извиты. 
В местах запустения увеличено число глиозных клеток (рис. 34). 


Поле 45. В наблюдении 142 найдено разрежение клеток в верхнем от- 
деле Ш слоя и во И слое. Больш 


размер и почти не выделяются. Клетки 


слоя зерен также несколько умень- 
шены. Вся кора состоит из суженных . ы 


У основания клеток, тесно постав- 
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галлюцинаторно-параноид- 
ной форме шизофрении 
(наблюдение Т) и катато- 
нической форме (наблюде- 
ние 12) обнаружены весь- 
ма демонстративные изме- 
нения в коре головного 
мозга. Оказалось, что в 
случае  галлюцинаторно- 
параноидной формы пгизо- 
френии очень сильно изме- 
нены цитоархитектоничес- 
кие поля 40, 39, 7, 19, 37, 
22, 24, 20 и аммонова рога, 
особенно во 1, ПТи У сло- 
ях коры. Клетки этих по- 
лей разрежены до образо- 
вания пустот или, наобо- 
рот, скучены, тесно распо- 
ложены, сжаты с боков, 
деформированы, косо по- 
ставлены, смещены и ча- 
сто находятся в состоянии 
полного структурного раз- 
рушения. 

При  кататонической 
форме шизофрении можно 
было наблюдать иную кар- 


тину. Сенсорные поля ко- 
ры содержат умеренные Рис. 36. Шизофрения. Синдром кататонии. Го- 
ловной мозг. Продукты распада миелиновых об- 


иВВненини в ро время как кладок волокон белого вещества задних отделов 
поля лобных долей обла- лобных долей. Метод Марки. 
дают весьма глубокими из- 
менениями клеток. Это яс- 
но выступает при сравнении с наблюдением 7. В полях 6, 8, 9, 46 и 45 
можно установить большие дистрофические изменения клеток во И 
ПТи У и отчасти в ГУ слоях коры с их разрежениями и скученностью, 
деформацией и полной деструкцией. Соответствующие различия и пора- 
жения имеются также в коре лобного полюса (поле 10). В коре второй 
лобной извилины в наблюдении 7 также найдены умеренные изменения с 
разрежением клеток. к 

Таким образом, здесь с достаточной демонстративностью выступает 
руктур или таллюцинаторно-параноид- 


различие в поражении корковых ст 
ной и кататонической формах шизофрении. Избирательность поражения 


корковых полей обнаружена и в других исследованных нами случаях ши- 
_ зофрении. Несомненно, этот факт имеет большое значение для понимания 


бъяснения клинических картин этих форм заболевания. Не меньшую 


сиибавные изменения нарушения коры играют при изучении пато- 


зофрении, устанавливая границы между ее классическими фор- 
| однако, не стоят в противоречии © тем, что различные 
п могут объединяться и переходить одна в другую. Мы 
Б. (наблюдение 7), у которой заболевание вы- 
оцинациях и бреде, но также в негативизме, за- 
ах и других симптомах кататонии. Тем не менее 

т 10, 46 не были столь сильно поражены, 
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< Рис. 8. Шизоф, 
Клетки путамен. и, 
ядер, пикноморфность Топия 
плазмы. Малые клетки 
мен часто хорошо сохрану 
ся, однако в некоторых а 
ках  путамен наблюдаю 
уменьшение величины м 
распад и рассасывани 
‘оплазмы, просветы в те 
'азме на границе с ядром. 
г размер ядра и пИКно? 
`и бледная окраска ядер. 











Рис. 38. Шизофрения. Голов- 

ной мозг. Паллидум. Удовлет- 

ворительно сохраненные клет- 

ки внутренней части палли- 
дум. 





как в наблюдении 12, где } 
кататонические — симпто- 
мы наблюдались в тече- 
ние нескольких лет. 
Подводя итог иссле- 
дованию, мы можем ска- 
зать, что в этом случае 
(больной А.) длительной 
кататонии без галлюци- 
наций и бреда особенно ь 
ясно выступила избира- 
тельность коркового про- 
цесса, а именно на фоне 
диффузного поражения 
всей коры мозга несом- 
ненно выявилось особен- 
но глубокое поражение 









































и Шпильмейеру обнару- 
жено, что  миелиновые 
системы волокон в белом веществе 


ровками серого вещества в перед- 
нем бедре внутренней сумки. 
Исследование стриопаллидар- 
ной системы выявило значитель- 
ную деформацию больших клеток 
путамен и хвостатого тела. В них 
наблюдались смещение ядер к пе- 
риферии, исчезновение нисслев- 
ской субстанции (рис. 37). Неред- 
ко видны клетки в состоянии 
сморщивания и пикноза. Изучени- 
ем паллидум установлено, что при 
удовлетворительной сохранности 
еток внутренней части палли- 









$ 





психомоторной области О, Пао т орыь Ноно 
мозга. Кроме того, при небольшими остат стая на- 
окрасках по Штольцнеру ходка в наружно таллидум. 





полушарий оказались весьма мало по- 





врежденными: они сохранились гораздо лучше, чем в случаях галлюцина- 
торно-параноидной шизофрении. Тем не менее отмечено, что в задних отде- 
лах лобной доли имеется некоторый спад миелина (рис. 36). То же самое 
наблюдалось в волокнах, проходящих вблизи хвостатого тела и между ост- 


р 
у наиболее значительные изл 
При изучении зрительного бугра =. мнения 
- ис. 41) и переднем ядрах. В переднем 

ны в дорсо-медиальном (рис. з " —— М ядре 
в. лубоких нарушениях структуры кл 
они выражались в Довольно Глу 3 а еток, 
большая часть которых была сморщена, деформирована, Кноморфна иль 
находилась в состоянии тяжелой деструкции. Дорсо-медиальное я 
зрительного бугра обладало большими нарушениями клеток, количеств 

= 

ры было уменьшено. Оставшиеся клетки были явно изменены, часть 
из них ‘была сморщена и пикнотична, клетки имели удлиненное узкое яп. 
ро. В других клетках обнаруживались распад и рассасывание протоплаз. 
мы, причем ядро более длительно сохраняло свою форму. Клетки типа 

) 
«тамма» встречались часто. ие 

Анализируя это наблюдение длительно протекавтей кататонии, мож. 

оттив А д. 

но отметить существенные факты, свидетельствуюгие об избирательном 
поражении коры и подкорки патологическим процессом. В том случае, ес. 
ли это положение подтвердится дальнейшими н ниями, оно будет, 
без сомнения, играть определенную роль в объяснении клинической симп. 
томатологии. 














ДИФФЕРЕНЦИРОВКА ШИЗОФРЕНИЧЕС! О ПРОЦЕССА 
НА ОСНОВАНИИ ХАРАКТЕРА И ЛОКАЛИЗАЦИИ 
ИЗМЕНЕНИЙ СТРУКТУРЫ МОЗГА 


Стремление многих зарубежных авторов рассматривать шизофрению 
как ряд различных в нозологическом отношении форм находит выражение 
в ряде работ, касающихся этого вопроса. Так, Ма!ати@ пишет: «Шизоф- 
рения все еще является аморфной формой; вероятнее всего, это группа 
заболеваний, а не одно заболевание». Различие в реакции на «стресс», по 
его мнению, позволяет разбить шизофрению на подгрупны. «Нет патофи- 
зиологической теории, которая доказала бы единый способ возникновения 
шизофрении. Возможно, что дело идет о совершенно различных пато- 
физиологических процессах со столь же одинаковым реагированием на 
раздражение, как это бывает при острых экзогенных реакциях» (Кеир). 

Такая неопределенность в высказываниях о причинах развития шизо- 
френического процесса, поддерживаемая противоречивыми результатами 
биохимических исследований при шизофрении, известными из отечест- 
венной и зарубежной литературы, заставила нас обратиться к патогисто- 
логическому методу, тем более что изучение шизофрении в этом плане 
за последние годы дало совершенно новые сведения. 

Принимая во внимание опыт советских авторов в области выделения 
характерных патогистологических особенностей шизофренического про- 


ователей, опубликованные в 






ных сочетательных и коротки 
идной форме шизофре 
) ‘систем волокон в теменных и височных областях мозга. 
(с перерождения таламокортикальных и кортикоталамиче- 
оонаруживались на препаратах, окрашенных по Мар- 

‹ етролентикулярная часть была значительно 

и] : : Фореля нередко содержало 
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42. Шизофрения. Головной мозг. Кора головного мозга. Групповые выпадения 


Рис. 








Рис. 44. Шизофрения. Набухание клеток в коре головного мозга. 


волокна, перерождение которых было отчетливо выражено при окраске 
по Марки. В центре лобных долей наблюдалась демиелинизация волокон, 
но по глубине она была значительно слабее, чем в теменно-височных до- 
лях мозга. 

Исследованием было установлено, что при таллюцинаторно-параноид- 
ных формах, сопровождающихся кататоническими симптомами, демие- 


лобных долей. Сенсорные системы задних отделов мозга поражались 
слабо. Вообще процесс демиелинизации при кататонической форме ши- 
зофрении был значительно менее выражен, чем при других формах эт0- 


ротких дугообразных систем 

аля были обнаружены дегенера- 

оходящих в виде дуг под корой 

ом метод Марки выявлял миели- 

хвостатым телом и в переднем бедре внутренней сум- 
гато: 


го тела. 
ть вывод, что шизофрения явля- 


мозга, а также. 
ом центре 
Е хо 


па 





полушарий пизофрению можно было разделить в анатомическом отноше- 
нии на ряд форм. 

режде всего следует назвать быстро протекающие (2—4 недели) 
формы гипертоксической шизофрении, часто со смертельным исходом. Пе- 
рерождение миелиновых волокон в полушариях успевает развиться толь- 
ко в очень ограниченных размерах, но методом Наута можно все же обна- 
ружить дегенерацию осевых цилиндров, особенно выступающую во вне- 
пирамидных системах, направляющихся от коры через стриопаллидарные 
ганглии к покрышке варолиева моста. Основные изменения состоят в 
групповых выпадениях клеток в коре мозга (рис. 42) и глубокой интокси- 
кации нейронов коры и подкорковых ганглиев таламической и субталами- 
ческой областей (рис. 43). 











В нервных клетках всюду выступают набухания протоплазмы и ядра 
с хроматолизом (рис. 44, 45), белковой и гровой дистрофией, экто- 
пией ядер (рис. 46) и цитолизом (рис. 47). В нейрофибриллярном ап- 
парате наблюдаются набухание, склеивание римпрегнация, фраг- 
ментация и распад внутриклеточных ональной сети, 
Вегетативные ядра и клетки сетчатой 400; и стволовой части 
мозга подвергаются боль- 
шим изменениям при этой ов - 
форме. Синапсы клеток в  з ут 
сетчатой формации варо- $ Г а * в ъы 5 ® 
лиева моста и продолгова- 





того мозга обнаруживают 
очень тяжелые изменения 
и резкую деформацию с 
образованием выступов и 
полным их разрушением. 
Обширные сосудистые на- 
рушения, выражающиеся 
в отечности ткани, гипере- 
мии, кровоизлияниях, на- 
бухании элементов сосу- 
дистых стенок, расшире- 
нии периваскулярных про- 
странств (рис. 48, 49), 
выхождении плазмы из со- 
судистого русла, характе- 
ризуют этот токсический 
процесс. 

Большие изменения 
со стороны внутрисекре- 
т ашиарата в виде 






































































Изучена галлюцинаторно-параноидная И пани 
активного типа, с 5—6-месячным течением, бурным р тем клиничес. 
ких симптомов, высокой общей реактивностью, элементами тревоги, стра- 
ха, остро переживаемых бредовых идей пения, т «Колдов. 
ства», убийства, смерти. При этой ани - — оонаружены 
глубокие изменения нервных клеток, особенно в = и У слоях коры, но. 
сящие групповой характер и переходящие без ыы т В Участки 
с более нормальными клетками. Процесс и. волокон в белом 
веществе полушарий носит избирательнь карате: собенно глубоко 
поражаются длинные и короткие дугообразные волокна теменных, височ- 
ных, затылочных долей и в меньшей ст ных долей. 'Таламокорти- 
кальные и кортикоталамические связи сы ленту перерожден- 
ных волокон между зрительным бу ой долей (окраски по 
Марки, Кампасу, Авцыну) (рис. 55). 











Рис. 46. Шизофрения. 
Зрительный бугор. 
Исчезновение нис- 
слевской субстанции 
и эктопия ядер в 
клетках зрительного 
р бугра. 




























Ее потокок под корой теменных извилин и интерпарие- 
ного перерожденных дистрофически изме- 
ненных волокон, распространяющихся на кору (рис. 56). Особенно 
много демиелинизированных волокон наблюдалось в задней половине мо- 
золистого тела (рис. 57) и вертикальном пучке, проходящем между по- 
лем 37 и теменными извилинами (рис. 58). Клетки медиального, вентраль- 


Рис. 48. Смертель- 
ная кататония. 
Расширение пери- 
васкулярных про- 
странств в коре 





мозга. 
ного и переднего ядер зрительного бугра и волокна ретикулярной форма- 
ции ствола, так же как клетки, из которых они выходят, оказались в со- 


стоянии значительной дистрофии и деструкции. Аналогичные изменения 
найдены также в клетках 
цингулярной извилины и 1,7, ® 
субталамической области. ‹: % 
Следует обратить внима- ‘ * 
ние на то, что этот диф- ‘4 
фузный морфологический *`. 
процесс нередко сопровож- 
дается у больных страхом 
смерти, переживаниями 
гибели, чувством перево- 
площения. 

По состоянию глии и 
сосудов мозга заболевание 
следует отнести к неин- 
фекционным процессам и 
поставить его в связь с на- 















при некоторых 
‘быстро- 
рующего 








Рис. 50. Смертельная кататония Поджелудо 
р ыа = о й удочная железа, Пери кт й 
роз. Е а НЕ р дуктальный 
и перилобу? ярныи склероз. Окр ска гематоксил эозином. 


форма нередко переходит в кататонич 
ескую и заканч Е 
ив - 
фектным состоянием. При патогистологическом иссл дот 
запустения в коре теменной, височной и а паба 
Е поля 40, 39, 22, 24, 20, 37. Слабее ее. а. со 

: е 
т типпоками и аммонов рог. Процесс имеет а = а 
ный характер, причем интенсивность поражения того ил о избир к. 
затора часто колеблется, с чем связано известное и другого ан в 
картине заболевания. различие в клиническо 
Выпадение и повреждение кл 
еток в ПТ П 

ны ‚Пиусл зна- 
чительных р 59). Это совпадает с Е мне- 
ния могут р 
обнаруживаться в 50% нервных клеток. 


нию которого повре 
Клетки медиального ь 
‚медиал ‚ вентрального, дорсального и переднего ядер 
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ниащия 


тикуляри 
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зрительного бугра с не- 
которыми колебаниями 
в интенсивности про- 
цесса подвергаются зна- 
чительным изменениям 
(рис. 60). Нередко не- 
которые клетки ядер 
Голля и Бурдаха уме- 
ренно изменены. Весь- 
ма демонстративно вы- 
ступает  демиелиниза- 
ция длинных ассоциа- 
ционных и коротких 
дугообразных систем во- 
локон в виде треуголь- 
ника посредине белого 
вещества полушарий в 
теменных, височных и 
затылочных долях (рис. 
61, 62), в несколько 
меньшей степени в лоб- 
ных долях. 

О-образные подкор- 
ковые волокна сохра- у кл 
няются лучше. Отме- |: Г \. 
чена частичная демие- 4%. 
линизация в ретролен- ‚\ №, ° Ам % 
тикулярной области и ) 2.6% № в 
кнаружи от нижнего 


продольного пучка. Ши- Рис. 51. Смертельная кататония. Поджелудочная 

рина медиальной петли укелеза. Неравномерная атрофия эндо- и а 

п И В 
о умень- 

шается. 

Изучены формы шизофрении, 
при которых системы миелиновых во- 
локон в белом веществе полушарий в 
течение длительного времени не те- 
ряли своего миелина или этот про- 
цесс развивался весьма медленно. 
В коре мозга в этих случаях также 
были обнаружены только умеренные 
изменения в клетках ПШ и У слоев, 
из которых берут начало длинные и 
короткие сочетательные волокна по- 
лушарий. 

_ Очевидно, 





это те рых при 









Рис. 52. Смертельная  кататония. 
Надпочечник. Атрофия клубочковой 
зоны коры. Очаговый склероз стро- 
ея Окраска гематоксилин-эозином. 
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Рис. 53. Шизофрения. Гипофиз. Вакуольная дистрофия протоплаз- 

мы базофильных клеток с эктопией ядер. Окраска гематоксилин- 
| эозином. \ 
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Призыик идеями отравления, периодическими ухудшениями и р `ЛЬ- 
ными ремиссиями. При этом обнаружена мраморовиднс г | и. 
сеянная демиелинизация а ы ор д т рАктера ГЕ 
Вейгерта — Паля) с полным растворением мие ей В ре 
длительной сохранностью осевых цилиндров = мото т о о с 
паса, Марки) (рис. 63). Кроме того при. ее — Е В а 
другим методам в белом и сером Е = 
веществе полушарий обнаружи- 

ваются мелкие очажки демие- у 

линизации размером от 1 до 
0,5 мм? (рис. 64). Они находят- 

ся в большом количестве в те- 
менной и височной долях, но 
наолюдаются также в лобной и 
затылочной долях и подкорко- ко 
вых ганглиях. Значительной из- 
бирательности в распределении 
этих очагов нет. Они резко вы- 
деляются на темно-синем фоне 
препарата благодаря полному 
отсутствию окраски. При мик- 
роскопическом изучении очаги 
имеют форму виноградной кис- 

ти и состоят из небольших круг- 

лых или овальных светлых пя- + 
тен, расположенных близко друг 
к другу. Форма их не всегда * 
одинакова. Иногда они пред- 
ставляют собой обесцвеченный 
участок ткани, который в виде 
полоски тянется вдоль сосуда. 
В центре и сбоку почти всегда 
виден сосуд капиллярного ка- 
либра. Иногда «виноградная 
кисть» расположена как раз 
возле разветвлений капилляров 
маленького сосуда. Таким обра- 
зом, патогенетическая связь 
этих очагов с сосудами несом- 
ненна. Границы маленьких оча- 
тов демиелинизации с нормаль- Рис. 55. Галлюцинаторно-параноидная форма 


0-1 м течением гиперреактивного 
линовым веществом © 5—б-месячным 
а миле Е м типа. Выраженная демиелинизация волокон 


ИЕН СЯ Отв полушариях в виде ленты шириной 0,5 см, 
бляшек рассеянного склероза расположенной между зрительным бугром и 
своей формой, величинои и корой теменной доли. 
структурой. Они не располага- 


ются вблизи стенок желудочков 
мозга, наблюдаются в любом месте полушария мозга, не отмечено тен- 


денции к их увеличению. В своем составе они имеют тонкие глиозные во- 
локна и бедны клетками: осевые цилиндры мякотных волокон свободно 
проходят через эти участки, однако можно отметить извитость их и изме- 
нение калибра. Прилегающие к краю такого очага демиелинизации миели- 
новые волокна оказываются также поврежденными в большей или мень- 
шей степени. В ткани такого очажка можно видеть продукты зернистого 
распада ткани, не окрашивающиеся, однако, осмием в черный цвет. Поиски 
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То? _же в виде пучков волокон 19 корой интер- 
| етальной борозды. 








описали очаги, происходящие, по их мнению, из олигодендроглии, наблю- 
давшиеся также РепНе]4. Кеггаго обнаружил очаги, схо с: 
Стеепе1а. п И и ” Ё ‚„› сходные с описанными 

о мнению Ееггаго, в очагах наблюдалось вещество, образую- 
щее нь оболочки. Специфические очаги были описаны при шизо- 
о Он назвал их клеточно-жировыми бляшками, 

ь довательно, из клеток и жировых скоплений. Магсиз 

присоединяясь к мнению Эсво]|и, счи- Е 
тает образование описанных им оча- 
гов демиелинизации результатом не- 
достаточности трофической способно- 
сти глиозной ткани. Как известно, 
Вашег описал шизофрению в ран- 
нем детстве, при которой была обна- 
ружена задержка миелинизации. 
Магсиз полагает, 3000. поскольку в 
описанных им случаях воспалитель- 
ный процес не обнаружен, то очаго- 
вый процесс демиелинизации следует 
рассматривать как воздействие ка- 
ких-то эндогенных токсинов на ослаб- 
ленную нервную систему. 

Отсутствие воспалительных из- 
менений и характер структуры бля- 
шек позволяет сблизить описывае- 
мую нами форму со случаями Маг- 
смз. Тем не менее дальнейшее иссле- 
дование показало более глубокие из- 
менения мозга, так как наравне со 
старыми изменениями миелиновых волокон существовали новые, недавно 
развившиеся перерождения. Этот факт позволяет понять периодичность 
течения. 

Методом Марки в белом веществе полушарий обнаружено большое 
количество перерожденных волокон, особенно в теменной и височной обла- 
стях. Видны как цепочки свежеперерожденных волокон, идущих в разных 
направлениях, так и волокна с полным разрушением миелина, который 
адсорбировался (рис. 65, 66). При этом найдено много волокон, где посре- 
дине запустевших и образующих вздутия оболочек находятся осевые ци- 
линдры без какого-либо перерыва. Они имеют утолщения и зигзаги, но не 
фрагментируются, несмотря на полное обнажение от миелина. Большая 
часть изменений, деформированных в ПТ и У слоях клеток коры теменной 
и височной областей, имеет ретроградный характер. Большие морфологиче- 





Рис. 57. То же в мозолистом теле. 
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Рис. 59. Галлюцинаторно-параноидная форма с хроническим, медлен- 

ным течением и продолжительностью от 2 до 5 лет, заканчивающаяся 

дефектным состоянием. Процесс характеризуется большими запусте- 

ниями в коре, имеющими некоторый избирательный характер. Груп- 

повые выпадения клеток во П, ПГ и У слоях иногда достигают боль- 
ших размеров. 


ские изменения найдены в клеточных структурах медиального и вентраль- 
ного ядер зрительного бугра и субталамической области. Изучение глии 
и сосудов не выявило воспалительной реакции. 

Эта форма шизофрении, неоднократно описываемая авторами, вполне 
заслуживает выделения в связи со своеобразием демиелинизирующего про- 
Цесса, не связанного, однако, с инфекцией. 

Нами изучена галлюцинаторно-параноидная форма шизофрении с пе- 
риодическим течением и продолжительностью до 22 лет. Больная выскавы- 
вала идеи отношения и бред преследования, «ощущала электроток» и 
спрашивала, когда ее поведут на казнь. Постепенно наступившее измене- 
ние личности, стойкие галлюцинации слуха, общего чувства, обоняния и 


Рис. 60. Клетки медиально- 
































связанное с ними неправиль- 
ное поведение позволили по- 
ставить диагноз шизофрении, 
Наблюдались периодические 
улучшения процесса, во вре- 
мя которых больная возвра- 
щалась к работе. 
Особенностью этого за- 
болевания явилась концент- 
рическая демиелинизация бе- 
лого вещества полушарий 
мозга (рис. 67). Перерожде- 
ние волокон было особенно 
выражено в теменных и лоб- 
ных долях, где достигал. 
большой интенсивности и от 
граничивалось слоем нор- 
мальных коротких ассониз- 
ционных волокон от коры 
и узкой окрашенной полос- 
кой —от боковых желудоч- 
ков. Участок демиелинизации 
в этом случае составлял 1Ж 
Х2,5 см. Была обнаружена 
ясно выступающая  слои- 
стость перерожденного уча- 
стка волокон, причем самый 
широкий внутренний слой 
был окрашен в бледно-синий 
цвет (рис. 68). Кнаружи от 
него находилась бледная уз- 
кая полоска 1—1,5 мм шири- 
ны, повторяющая контуры 
внутреннего участка и отгра- 
ничиваемая от него тонкой 
полоской, окрашенной более 
интенсивно. Кнаружи от вто- 
рого слоя лежит третий слой, 
менее обесцвеченный, чем 
два внутренних. Третий слой 
резко не отграничивался от 
находящихся кнаружи от 











Рис. 64 и 62. Демиелинизация 
сочетательных систем 
и коротких дугообразных воло- 









1 етствующих полей. Степень м воло- 
состоянием клеток переднего ядра зритель- 
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него нормально окрашенных волокон. Второй такои же очаг демиелиниза. 


ции, но меньших размеров находился ниже колена мозолистого те. 


корой лобной доли. 


Методом Бильшовского и Кампаса найдены большие 


Та под 


Участки белого 


вещества, в которых было разрушено большое количество нейрофибрилл 
Тем не менее можно было отметить, что осевые цилиндры нередко Сохраня- 





„Бляшки 


Рис. 63. Параноидно-ипохондрическая форма 
шизофрении с длительностью течения до 
25 лет. В клинике отмечены бредовые идеи 
ния, ипохондрические жалобы, дли- 
е ремиссии. Мраморовидный характер 
низации волокон в полушариях моз- 
Окраска по Вейгерту — Палю. 


Гистологически отчетлив 


лись лучше, чем 
оболочка. 

Мет одами Гольцера и Ка- 
хала в области демиелинизации 
обнарузжет сильное разраста- 
которое, однако, не 
бы зторционально тяжес- 
ги демиелинизации. Глиоз был 
во ‹ффузный, но местами 

| глии образовали более 
устую регикулярную сеть; их 
можно было видеть 
вблизи сосудов. Иногда разрас- 
тание волокон оыло настолько 
плотно, что образовывало сеть 
компактных пучков глиозных 
волокон. Повсюду, где проли- 
ферация глии была хорошо вы- 
ражена, в большом количестве 
наблюдались астроциты с явле- 
ниями гиперилазии и гипертро- 
фии. В периваскулярных про- 
странствах в области демиели- 
низации найдены зернистые 
клетки, наполненные распадом 
миелиновых волокон; в ограни- 
ченном количестве встречались 
лимфоциты. 

Дистрофически — изменен- 
ные клетки во П, ПТи У слоях 
коры, а также в медиальном, 
латеральном и переднем ядрах 
зрительного бугра наблюдались 
в большом количестве. Мы счи- 
таем, что периодическое разви- 
тие клинической картины гал- 
люцинаторно-параноидного 6с0- 
стояния в течение длительного 
времени в известной мере гар- 
монирует с периодическим рас- 
плавлением миелинового веще- 


миелиновая 
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ние глии 


стуни 


м о констатированы три атаки про- 
иствительности их могло быть гораздо боль- 
отнесен к классическим демиелинизацион- 


диффузная реакция с0 
о вещества при от- 
шкетап и Воок 
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зофрении, при патоги- 
стологическом исследо- 
вании которых была ус- 
тановлена  диффузная 
демиелинизация в белом 
х веществе лобной, височ- 
з ной и теменной долей 
` полушарий, причем осе- 
у вые цилиндры сохраня- 
лись лучше, чем мие- 
Ч линовые оболочки воло- 
у кон. При окраске по 
Гольцеру и Кахалу об- 
“ наружен сильный не- 
ь равномерный глиоз. Ин- 
а фильтраты отсутствова- 
м ли, в микроглиальных 
№ клетках наблюдалось 
м много жировых вклю- 
| чений. 
Описываемая нами 
форма весьма сходна в 
ы этом отношении со слу- 
чаями Ферраро. Ее осо- 
бенностью является то, 
что в гистологической 
картине весьма отчет- Рис. 64. Многочисленные рассеянные бляшки демие 
ливо выступает слои- линизации В белом и сером ето ‚размером до 
0,5 см в диаметре в виде винограднои киети (де 
стость, а следовательно, миелинизация типа Маркус — Бускаино). 
по-видимому, и перио- 
дичность демиелиниза- 
ции. Вместе с тем эта 
форма отличается также от концентрического склероза НаПегуог4еп, Эра 
(1933) и ВаПо, при котором выявляются очаги резко выраженной кольце- 
видной демиелинизации с многочисленными слоями растворенного миели- 
на волокон. Но есть также известное сходство между нашей формой и фор- 
мами, описываемыми другими авторами, выражающееся в том, что раство- 
рение миелина происходит из различных центров. Пролиферация клеток 
астроцитарной глии и образование тучных астроцитов и густой сети гли- 
озных волокон при отсутствии периваскулярных инфильтратов, распад 
миелина, большое количество липоидов в зоне демиелинизации и насыщен- 
ность липоидами зернистых клеток в периваскулярных пространствах уси- 
ливают сходство между этими процессами. В центральной, более старой 
части очага, где демиелинизация уже закончилась, часть осевых цилиндров 
погибла, обилие глиозных волокон приводит к склерозу. 
| НаПегуотдеп и бра сравнивают ритмическую слоистость демиелини- 
зации с кольцами Лизеганта, образующимися при диффузии частиц ка- 
кого-либо вещества, растворяемого в коллоидной среде. Характерным для 
этого процесса является факт, что диффузия процесса демиелинизации 
происходит ритмически и равномерно, независимо от направления окру- 
жающих нервных волокон и проходящих сосудов. Отмечено, что вредный 
р проникает дальше, чем показывает очаг демиелинизации, так как 
олее распространен, чем демиелинизация. 
етуотдеп и браш считают, что массы ненормальных продуктов 
ся признаками нарушения липоидного обмена. 3сво] в 


83 





































‹ йтрального жира, видел вып... 
| этих прелипоидах, не р ко Е ененыох первичной ен ь 
| и сдела; Ост 
: характера заболевания ый Е в. 
> ; с ето выразили это в названит 
4 точности глии. Вуе|зсвомузКу и Неппеь 51 а а ее т процес. 
й са — наследственная прогрессивная цереоральная  леик рофия. Пре 
‚< | дукты неполного распада встречаются свободно лежащими в тканях 
2 = эгах ъ :1 а 
| большом количестве, а глиозные клетки в очагах и забиты им, 
Согласно опытам УеЙ, желчные соли и таурохолевыи натрий раство. 


бное же действи 
| ряют миелин, щадя осевые цилиндры. Подобное же д е приписывают 











энзимам лецитиназе и цефалиназе, а также ПУ и лизецефалину, 

М\еЙ и Сгеп4о! перевязывали пан- 

| креатичест желчные протоки у 
| собак ит ‚ли демиелинизацию 
осевых пил: юз в мозгу животных. 

Степ4о] и ‚ а также ВаЦкег при 

| заболеван ‚чени описали очаги 
| демиелинизации, расположенные пе. 






риваскуляр 


Следует упомянуть, 
что Стееп 


делит демиелиниза- 
цию на тр пы. К первой груп- 
пе относится суданофильная демив- 
линизация. При ней в гранулезных 
телах наблюдается большое количе- 
ство суданофильных липоидов. Вто- 
рая группа — истинная метахромати- 
ческая лейкодистрофия. В этих слу- 
чаях вместо суданофильного материа- 
ла находится скопление вещества, 
которое окрашивается метахромати- 
чески и, вероятно, является галакто- 
липоидом. Поражение может быть 
Ффамильным или спорадическим. По- 
ражаются в первую очередь системы, 
которые миелинизировались позднее 
всего. При этом интерфасцикулярная 








Рис. 65, 66. Перерождение отдельных 


олигоден ой 

волокон отличается первичным рас- а дендроглия исчезает до явн г 
творением и исчезновением миели- демиелинизации. Третья группа ха 
на, длительной сохранностью осевых рактеризуется скоплением  глобоид- 
цилиндров. ных или эпителиоидных клеток. Вы- 


сказывают гипотезу, что при демие- 


линизации нарушается образование 
или восстановление миелина или ускоряется его катаболизм. При этом 


первичной дегенерации интерфасцикулярной глип (СтеепНе]а, 1954) при- 

дают большое значение в липоидном обмене. Описываемую нами форму 

т отнести к первой группе по этой классификации и считать кон- 
еским склерозом с шизофреноподобным симптомокомилексом. 

время точно установлено, что морфологический процесс 

имеет птрокое распространение. Остается лишь сравни” 

второв, ко _ продолжают скептически относиться К 

кам в мозгу при этом тяжелом за- 

изменения клеток по цитоархи- 

: ает почти все области 



























нута. Это же касается и остальных полей коры, степень поражения кото- 
ВЕ значительно колеблется. Симптоматология таллюцинаторно-параноид- 
нои шизофрении во многом зависит от того, какие области сенсорных от- 
делов коры наиболее страдают. 
Я в столь различающиеся формы, как кататоническая 
раноидная, мы встречаем в анатомическом субстрате 
далеко идущие различия в нарушениях корковых структур. Несмотря на 
диффузность и широкую рас- р 
пространенность изменений в 
коре, акцентуирование глубины 
поражения клеточных элемен- 
тов в отдельных корковых об- 
ластях здесь выступает доволь- 
но ясно. 

Это вполне естественно, так 
как трудно было бы допустить, 
чтобы без глубокого патологиче- 
ского процесса в коре различ- 
ных анализаторов и различных 
клеточных комплексах подкорки 
могло наблюдаться столь боль- 
шое разнообразие симптомов 
шизофрении. Многие авторы 
(ВагаК и др.) считают катато- 
нию прежде всего психомотор- 
ным заболеванием, сопровожда- 
емым особыми вычурными поза- 
ми, особой статикой и динами- 
кой, своеобразной моторикой и 
поведением больного. 

Поиски морфологического 
субстрата при кататонии за по- 

следние годы увенчались зна- 
чительными успехами, которые 
позволяют рассчитывать на пол- Рис. 67. Галлюцинаторно-параноидная форма 
ное клинико-анатомическое по- шизофрении с периодическими обострения- 


> лжител 2 лет. Морфоло- 
ормы в недале- ми. Продолжительность до 22 ле р 

НАТО 2 р а гически заболевание характеризуется види- 

ком будущем. Это совсем не 03- мым на данном снимке, диффузным склеро- 


начает, что кататония должна зом мозговой ткани, описанным до нас при 
рассматриваться в какой-то изо- шизофрении Феррара (1922, 1943) . 
лированности от других форм 

шизофрении с особым, только 

ей свойственным морфологическим субстратом. Наоборот, при ней имеется 
много патогистологических данных, встречающихся и при других формах. 
Нет также особых структурных изменений клеток, свойственных только 
кататонии. 

Во всяком случае они еще не найдены, хотя можно предполагать, что 
для появления изменений мозга при кататонии существуют несколько 
отличные нарушения патохимического характера. 

Клиника кататонии не изолирована от других форм, так как большин- 

ство проявлений шизофрении имеет смешанную симптоматологию или ка- 
Г я служит заключительным проявлением в развитии галлюцинатор- 
аноидной формы. Таким образом, ни в клиническом, ни в анатоми- 
отношении кататонию нельзя считать отдельным, изолированным 
пем организма. Поэтому и 66 анатомические проявления, 


85 





д 


% — 


























А : ‚ не могут быть 25 
‹ие исследования \ > абел. 
к ологические - в о у 
как показывают И структур, свойственных сложному Заболева_ 
лютно оторваны от из\ - 
еи. о был сказать, тоб 
5 ИЯ не установки необходимо было высказате чтобы При 
тя няы ая поражении определенных систем при кататонии в. 
= о локализан зме “тат 
трактовке в в ааю в так называемом локализационизме. Следует 
В о мехоторые моторные системы поражаются при кататонии с 
отметить, т ами данным, нашел 
тенным нами ‚ нашедит 
большим постоянством. Согласно полу . тм 


соответствующее подтверждение в зарубежной литературе, при кататонии 








особенно глубоко поражают- 
ся кора премоторной области, 
нисход ‚ отсюда связи к 
подкор и узлам, стрио- 
пал. система и ниже 
ок `улярной форма- 
ции ‹ ящими и восхо- 
дящим: ‚ями. Необходи- 
мо указать, что корковый 
отдел этой системы не зани- 
мает изолированно только 


кору лобной и премоторной 
областей; она существует 
также в других областях ко- 
ры, хотя, может быть, там 
изменяется менее интенсив- 
но. Гистохимические особен- 
ности характера поражения 
коры мозга при кататонии не 
удается сейчас точно учесть, 
но надо полагать, что они су- 
ществуют и будут выяснены 
позднее. Пока мы констати- 
руем, что при диффузном по- 
ражении мозга премоторная 
кора поражается значитель- 
но сильнее. Экстрапирамид- 
ные системы, связывающие 
премоторную область, поля 
6, 8, 9, 46 со стриопаллидар- 













Рис. 68. Головной мозг в нашем наблюдении. 
Картина отличается концентрической демие- 


линизацией с выраженной слоистостью в бо. ными ганглиями, поражаются 
лом веществе лобной и теменной долей (0- часто. Как известно, они мо- 
‚ны 1, 8 и 83). Тип Галлерфорден — Шпата. гут непосредственно направ- 


Случай характеризуется лучшей сохранно- 
‚стью осевых цилиндров, пролиферацией мик 
‹фоглии и обилием суданофильных линоидов. 


ляться к ретикулярной сп- 
смете ствола или прерн- 
ваться в стриопаллидарной 
системе, которая, возможно, 


к принимает участие в постро- 
ении кататонического симптомокомплекса. оби у 


‘больших и малых клетках путамен и 
нии согласуются с данными. _ 
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са мускулатуры, нарушения кото 
тельной совершенно не свойстве 
вательно, для осуществления к 
ний, застывания, особых поло 


рого необходимы для осуществления дли- 
нной здоровым, позы кататоника. Следо- 
ататонической позы, вычурных движе- 


жений в постели, эмбриональной позы 
олжны быть на О — 
д рушены подкорковые автоматизмы. Эти явления нельзя 


е ом деятельности коры, потому что кора утом- 
мы, а, функции, деятельность ее динамична. Ав- 
И вырабатываются я г оловой части мозга, отличаются постоянством; 
и мОЗта т в огенетические и онтогенетические периоды раз- 
5: иы стволовой части мозга осуществляются безус 
ловными рефлексами. От- ы 
делы центрального регу- и 
лирования дыхания, сер- =”. 
дечной деятельности, веге- у 
тативного тонуса практи- % 
чески непрерывны и почти 
неутомляемы, поскольку 
необходимы для жизни ор- 
ганизма. 

Эти свойства прису- 
щи также в значитель- 
ной мере двигательным ав- 
томатизмам, осуществляе- 
мым через рефлекторную 
дугу, проходящую через 
подкорковые узлы, где для 
этого уже заложены необ- 
ходимые сенсорные и мо- 
торные ганглии. 

Рассматривая более 
детально эту рефлектор- 
ную дугу безусловного 
рефлекса, при поражении 
которой прежде всего осу- 
ществляются кататоничес- 
кие позы и вообще мото- 
рика кататонии, следует 
указать, что в основе этих 
нарушений лежат пора- 
жения как сенсорных ган- 





Рис. 69. Шизофрения. Дорсо-медиальное ядро и пе- 
глиев, так и моторных У3 реднее ядро зрительного бугра особенно подверга- 
лов. К сенсорным гангли- ются деструкции. В клетках дорсо-медиального яд- 
ям этого рефлекса следует ра большие структурные изменения. Они уменьше- 


х. ны в объеме, ядро плохо контурируется, его обо- 
отнести дорсо-медиальное к утолщена, протоплазма альвеолярно измене- 
ядро зрительного бугра на, наблюдается хроматолиз. Многие клетки в со- 

— (рис. 69), имеющее боль- стоянии зернистого распада, часто обнаруживают- 


шие связи с лобной долей, ся «голые» ядра. 

льный центр и пара- 

трное ядро, свя- 

стриарной системой, а также переднее ядро, имеющее отношение 
г. Все названные сенсорные ядра при шизофрении глубоко стра- 

в стриарной системе происходят большие изменения 

клеток путамен (рис. 70). В хвостатом теле часть боль- 

роме того, глубоко поражаются клетки наружной 

. Это вносит весьма существенную дезинте- 
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грацию в автоматическую деятельность ах Узлов и содейс 
появлению моторных нарушений при кататонии. р СВобобразном 
нарушению стриопаллидарной системы здесь не встре таются хореические 
и атетозные движения, свойственные поражению стриарной системы, и Нет 
ригидности, наблюдающейся при поражении внутренней части паллидум, 
Но вследствие нарушения тонуса, вызываемого дисфункцией находящейся 
в патологическом состоянии стриопаллидарной системы, легко возникают 
ненормальные положения тела, вычурные позы и движения. Поскольк 
одновременно с поражением моторных узлов страдает сенсорная часть реф- 
лекса в виде поражения 
ряда таламических ядер, 
то осуществление тоничес- 
кого рефлекса еще более 
нарушается. Обращает на 
себя внимание возмож- 
ность длительного сохра- 
нения определенной позы 
или положения тела, что, 
по-видимому, имеет осно- 
вание в нарушении сен- 
сорной части рефлектор- 
ной дуги и в автоматизмах 
кортико - стриопаллидар- 
ной системы. Все это поз- 
воляет больному длитель- 
но сохранять данную позу, 
так как она наиболее со- 
ответствует существую- 
щей иннервации и являет- 
ся отображением имеюще- 
тося в данный момент на- 
рушения тонуса. Эта поза 
является результатом на- 
рушения входящих в этот 
автоматический акт аппа- 
ратов и в силу своей ав- 
томатичности может со- 
храняться весьма длитель- 
но, тем более что сенсор- 
Рис. 70. Шизофрения. Путамен. В некоторых уча- НЫЙ компонент дуги реф- 
р этого ядра изменены не только большие, но Лекса всегда страдает. 
” _и малые клетки. Они уменьшены в объеме, имеют Таким образом, дуга 


Ядро и ничтожные остатки распадающейся бевуслов т 
в _ протоплазмы. ` условного рефл р 


_  Кататонии всегда сущест-. 
венно нарушается. Сюда 
ласти с многочисленным ря- 
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кого состояния опреде- 
_ базальных ядер 
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тельные расстройства в 
интегративную корковую 
деятельность вносятся те- 
ми изменениями, которые 
обнаруживаются в струк- 
туре коры. Для разорван- 
ности мышления, вероят- 
но, могут иметь большое 
значение частые выпаде- 
ния групп клеток с обра- 
зованием пустот, а также 
нарушения связей между 
отдельными участками ко- 
ры, выражающиеся в 
уменьшении — количества 
радиальных и тангенци- 
альных волокон в коре и 
многочисленных — доказа- 
тельствах нарушения тон- 
ких безмякотных волокон, 
образующих многократные 
веретенообразные утолще- 
ния или крайне выражен- 
ные неровности на всем 
протяжении волокон, обра- 
зующих внутрикорковую 
сеть. Подобные утолщения, 
иногда зубчатого вида, ис- 
тончения и перерывы инт- 
ракортикальных волокон 
(рис. 77) могут в извест- 
ной мере отражаться на 
интегративной деятельно- 
сти мозга и содействовать 
нарушению  условнореф- 
лекторной — деятельности 
мозга. Однако при катато- 
нии кора мозга не страда- 
ет всюду равномерно и не 
изменяется одинаково во 
всех случаях. Поскольку 
уже при развитии катато- 
нии почти никогда не бы- 
вает полной изолирован- 
ности от галлюцинаторно- 
параноидных симптомов, 
контуры — анатомических 
изменений мозга при ката- 
тонии с галлюцинаторно- 
параноидными проявлени- 
т в значительной 
раться и создавать 








Рис. 74. Шизофрения. Наружная часть бледного 

шара. Резкое поражение клеток. Количество их 

уменьшено, клетки малы, пикнотичны, вытяну- 

ты, протоплазма неровная, ядро удлинено и 
сужено. 





Рис. 72. Шизофрения. Наружная часть паллидум. 

Неровная поверхность протоплазмы клеток. Нис- 

слевская субстанция в клетках почти отсутствует. 

Имеется удлиненное, плохо дифференцированное 
ядро. 
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Рис. 73. Шизофрения. Клетки безымянной субстанции с эктонпией 
ядра, зернистым распадом протоплазмы и сателлитозом. 


















































Но даже при «чистой» 
торные области, но и вып 
можно так выразиться, ос 
симптомокомплекс катато 
(таламические), так и п 


ин не только поражаются премо- 
ани. а в чувствительных клеток. Если 
нии, не. м ором развивается психомоторный 
ремоторные ге в него входят как сенсорные 
система и ретикулярная формация Ем поненты коры, стриопаллидарная 
симптоматику кататонии, то, нес т же рассматривать психотическую 
пее широким не — ть ненно, ее можно объяснить только бо- 
ду безусловнорефлекторной о и изменением связи меж- 
также большой разобщен- Е 
ностью в работе первой и 
второй сигнальных систем. " 
Признавая  установ- 
ленные И. П. Павловым 
закономерности, мы не 
можем отказаться от мыс- 
ли, что при птизофрениче- 
ском процессе важную 
роль играют органические : 
изменения нервной систе- " : 
мы. Как известно, галлю- 
цинаторно - параноидная 
форма сочетается с ката- 


альными системами, а 


в 





тоническими симптомами, ; % 
которые могут появляться > 
и снова исчезать, уступая № 


место тгаллюцинациям и 
бреду. Иногда проявления 
тех и других симптомов \ 
настолько тесно перепле- 
тены между собой, что не- 
возможно отнести заболе- \* = 
вание к той или иной фор- \ 1 
ме шизофрении. Ё 

Эта смена симптомов \ ы 
указывает, очевидно, что 
симптомы не имеют для 
своего проявления прочно- 
го фундамента, не фикси- 


рованы неподвижно В 
еленных патологиче- Рис. 75. Шизофрения. мы ядро. Оваль- 
_ ной формы клетки, содержащие большое количест- 
тру нтурах, т во липофусцина и эктопированные ядра. Клетки 
угубо динамичны- узкие, вытянутые, лишенные хроматина. 
ижными, особенно 


ериод болезни. 
оцесс углубляется, то симптоматика становится более фиксиро- 


‚деленных структурах всегда можно установить отчетливые 
кие изменения. Совершенно ясно, что такие изменения, 
теточных и межклеточных фибрилл, накопление 
и ее расходование, смещение ядер, нарушение 
` и цитоплазмой, накопление дезоксирибо- 
ые структурные изменения в ядре, ядрышке 
обенности синапсов — все это процес- 
ся, способные ослабевать и усиливать- 
ости клеточных комплексов коры 
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и подкорки. В носледующие годы болезни о процессов И измен. 
ния в клетках становятся более прочными и необратимыми. Кататоничь 
кие симптомы в течение нескольких лет не _ и — и бро; 
сохраняются и становятся хроническими. Не‹ ре НО, пре И Фиксиро. 
ванных процессах легче разыскать морфолот ическии ет Ч В МОЗГОВОЙ 
ткани, что мы и сделали, изучив нервную систему при ми ХРониче. 
ских формах галлюцинаторно-параноидной шизофрении. Мы получили т 
этом весьма демонстративные изменения систем во ко на ИРрепаратах, 
окрашенных по Палю. Названный метод облад известной 


С элективно- 
ГЬЮ { лагодаря специаль- 
применяемым химиче. 
ингредиентам. Это 
кено в несколько бо. 
‘уооком  обесцвечи- 
тдельных миелино- 
гем в центре бело- 
ства полушарий, 
‚чивание опреде- 
груин миелиновых 
и, полученное на 
| ‚ратах Паля, всегда 
по \Дтверждалось и другими 
методами. Нами констати- 
ровано, что в чистых слу- 
чаях кататопии демиели- 
низация волокон выступа- 
сет весьма умеренно, ее 
проявления  сосредоточи- 
ваются больше в премо- 
торной зоне, где отмечают- 
ся изменения — волокон 
между корой премоторной 
зоны и стриарной систе- 
мой, отчасти в белом ве- 
ществе цингулюм, а также 
под корой первой, второй 
и третьей лобных извилин 
в задних отделах лобной 
доли. 
В то же время галлю- 
Рис. 76. Шизофрения. Паравентрикулярное ядро. Цинаторно - параноидные 
Многие клетки а формы шизофрении без 
в. ах цитоплазмы, ыы кататонических  проявле- 
нии, как и связанные с ка- 
Ттатоническими симитома- 


ы В ми, всегда характеризуют- 
ся довольно типичной анатомической картиной. На эти Факты перерож- 


дений миелиновых волокон раньше не обращали достаточного внимания. 
Между тем совершенно ясно, что выпадения и дегенерация клеточных 
групп не могли не вызвать перерождения волокон. Если они в случаях © 
2—6-месячным течением выражаются в относительно свежих перерожде- 
ниях, то при длительности заболевания 3—6 лет обнаруживаются довольно 
большие очаги демиелинизации волокон в центральных отделах белого ве- 
цества полушарий. Эти перерождения волокон не являются сплошными; 
ногие волокна сохраняются, тогда как при очаговых повреждениях мозга 
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Рис. 77. Шизофрения. Часто наблюдаемые измене | ‹овых волокон. 
Тонкие безмякотные волокна имеют неправильной формы утолщения и весьма 
выраженные различия в ‹алибре. 





другими процессами выпадение волокон происходит в большем масштабе. 
Мы отметили, что вместе с этим нарушаются таламокортикальные свя- 
зии диффузные таламические проекции, подвергаются изменениям восхо- 
дящие цектропетальные пути ретикулярной формации. Несомненно име- 
ются различия в поражении таламо-кортикальных а при различных 
формах шизофрении. Как известно, ядра зрительного бугра имеют различ- 
ные проекции в кору и страдают неодинаково. Если переднее и дорсо-ме- 
диальное ядра поражаются чаще при кататонии, то другие ядра зритель- 
ного бугра, направляющие свои волокна преимущественно в сенсорную 
кору, чаще поражаются при галлюцинаторно-параноиднон форме шизо- 
френии. Этот вопрос подлежит дальнейшему изучению. 

Как известно, при шизофрении болевая, тактильная и мышечно-сус- 
тавная чувствительность не страдает. Поэтому следует допустить, что ядра 
зрительного бугра и нижележащие пути и центры, имеющие отношение к 
этим видам чувствительности, не должны быть значительно нарушены. 
Следовательно, в поражении таламуса при шизофрении наблюдается из- 
вестная избирательность, которая не присуща другим органическим оча- 
товым процессам. Поскольку, однако, процесс при таллюцинаторно-пара- 
ноидной форме захватывает кору мозга диффузно, нельзя допустить, что 
волокна лобной доли остаются интактными, тем более что нижняя поверх- 
ность ее в значительной мере связана с функцией обоняния и лимбической 
системой, а кора лобных долей имеет большое значение во всех психичес- 
ких процессах. Кора лобного полюса подвергается значительным измене- 
ниям, как и все другие области мозга при таллюцинаторно-параноидных 


формах шизофрении. 
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Изучение цитоархитектоники коры мозга позволило убедиться в на. 
равномерном поражении различных ее отделов. Кора анализаторов пора- 
жается с неодинаковой глубиной. Как уже было сказано, аммонов рог и 
гинпокампус в одних случаях поражены довольно сильно. В них обнару- 
живают сжатые, сморщенные клетки, узкие палочковидные ядра, диффуз- 
но красящуюся протоплазму и пикноз ядер. В других же случаях, исследо- 
ванных нами, эта область сохранилась довольно хорошо. Так же неодина- 
ково глубоко поражается кора затылочных, височных и теменных долей, 
В некоторых наших наблюдениях кора нижней теменной извилины и ин- 
терпариетальной борозды, полей 19 и 37 была поражена неравномерно. 
Допустимо говорить о некотором акценте или усиленит морфологического 
процесса этой области, что может сопровождат! и стным углублени- 
ем специфической клинической симптоматики. Это ахцентирование про- 















Цесса на определенных областях мозга не но росоматриваться как 
изолированный синдром. Наоборот, подс 6 ление происходит 
на почве обмена и должно поражать эти области, ди рузно захватывая 
всю кору. 

Если мы сопоставим все полученные нами результаты исследования 


шизофрении с литературными данными многих авторов, высказывающих- 
ся о сущности шизофрении, то выступает с достаточной ясностью одна 
важная сторона вопроса: что представляет собой шизофрения в свете со- 
временных анатомических изысканий. Нами взята для сообщения только 
небольшая часть материала, имеющегося в нашем распоряжении, причем 
обращалось внимание на чистоту процесса, на независимость от Влияния 
экзогенных факторов. Результат исследования оказался весьма демонстра- 
тивным в смысле избирательности поражения систем мозга, что, конечно, 
связано с неодинаковым биохимическим составом и чувствительностью к 
токсическим факторам корковых полей и определенных клеточных групи 
подкорковых узлов и стволовой части мозга. Кроме общей диффузной ре- 
акции большого количества нейронов на измененный обмен, можно наблю- 
дать появление более глубоких избирательно-специфических реакций от- 
дельных областей и систем. 

Наши исследования показывают, в каком широком диапазоне колеб- 
лются изменения мозга при шизофрении, какое значительное различие су- 
ществует между ее формами и, следовательно, насколько неодинаков па- 
тогенез этих форм. Их объединяют зависимость от обмена веществ и от- 
сутствие достаточных доказательств их экзогенного происхождения. 
Процессы демиелинизации и вообще нарушенного липоидного обмена, по- 
видимому, играют в развитии патологического состояния мозга, при шизо- 
френии значительно ббльшую роль, чем им придавали до сих пор. Изучая 
структурные особенности клеток при шизофрении, можно легко убедиться, 
насколько велики в клетках нарушения белкового обмена и колебания в 
количестве и распределении в протоплазме нервных клеток дезоксирибо- 
уклеиновой кислоты. Обнаруживается неодинаковая реакция на инток- 
в патологическом процессе протоплазмы и ядра. В то время как 
азма рассасывается и исчезает, ядро клетки продолжает сохра- 
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цинаторно-параноидной формы. Во многих сл 


ной формы в другую с распространением патологического процесса на си- 
стемы мозга, остававшиеся некоторое время непораженными. Полагаем, 
что новые патогистологические и гистохимические исследования дадут от- 
вет на этот важный вопрос. 

Глубокий анализ анатомических изменений мозга при птизофрении, 
проведенный в последние годы, помогает понять патологические механиз- 
мы, на почве которых развертывается шизофрения. Подчеркивая анато- 
мическое различие в морфологической картине мозга при кататонической 
и галлюцинаторно-параноидной формах шизофрении, авторы настоящей 
работы, однако, не придерживаются мнения о различном происхожде- 
нии этих форм шизофрении. Можно также сказать. что при более углуб 
ленном изучении коры мозга будут найдены причины развт 
ной психической картины каждой из этих фор» 
сделано, то и тогда нельзя будет говорить, что этс 
вания, поскольку они часто сливаются в одно заб. 
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совместно. 
Следовательно, противопоставление этих процессов вн 5 ходимо в ана- 
томическом и биохимическом отношении для того, чтобы лучше понять 


возможность слияния их в одно целое. Близость их такова, что один вари- 
ант обмена может легко переходить в другой, вызывая дополнительно 
поражения механизмов, свойственных кататонии, и наоборот. 

Кроме того, эти нарушения в обмене сначала носят умеренный харак- 
тер, позволяющий рассчитывать на благоприятный выход из болезненного 
состояния. 

Оценивая морфологическую картину мозга при шизофрении, мы 
можем отметить целый ряд изменений в нервных клетках и волокнах, ко- 
торые, по нашему мнению, могут считаться еще вполне обратимыми, чем 
и может быть объяснено улучшение. 

В тот период заболевания, когда возникают колебания процесса в ту 
или другую сторону в смысле ухудшения или восстановления психичес- 
ких функций с переходом одной формы заболевания в другую, весь про- 
цесс находится еще в динамическом состоянии, борьба организма с забо- 
леванием еще осуществляется, еще живы силы сопротивления организма 
вивающемуся процессу, организм находит ресурсы для нивелирования 
его обмена. Защитные силы торможения еще велики, все находится в 
еской подвижности текущего процесса. 
ступает момент, когда защитные силы организма ослабева- 
ские сдвиги более не компенсируются. Деструктивные из- 
приборов становятся стойкими. 
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ОБСУЖДЕНИЕ ФАКТИЧЕСКОГО МАТЕРИАЛА, 
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Можно согласиться с Сги Те, * 





› пгизофрения представляет собой эн- 


догенное органическое заболевание. Остается но известным, энцефалоген- 
ная или соматогенная причина является первичной в развитии процесса, 
При обсуждении механизма развития можно допускать реакцию нормаль- 
ного мозга на специфический эндогенный яд и реакцию вообще ослаблен- 
ного мозга. ВЫ 


Принимая это во внимание и указывая, что нозологическое единство 
шизофрении до сих пор не установлено и что она является психопатоло- 
гическим синдромом, Реегз (1958) писал о невозможности дать правиль- 
ную оценку соматическому, особенно же патологоанатомическому субетра- 
ту шизофрении. Этот достаточно авторитетный исследователь, произведя 
обзор более чем 600 научных работ, имеющихся к 1958 г., по анатомии моз- 
га при шизофрении, говорит о том, что дело касается только описания 
частичных результатов и поисков путей, по которым должно проверяться 
раннее слабоумие. 

Это показывает, насколько сложна патогистологическая работа и на- 
сколько осторожно надо делать выводы из полученных анатомических дан- 
ных, чтобы не было расхождения с клиническим изучением одного из са- 
мых сложных заболеваний мозга и противоречий с психологической и па- 
тофизиологической трактовкой многих вопросов в этой области. Тем не 
менее нельзя не согласиться, что патологоанатомическое изучение орга- 
низма, в частности мозга, является одним из наиболее важных исследова- 
ний, которому суждено пролить свет на многие вопросы, связанные с раз- 
решением некоторых сторон учения о шизофрении. $ . 

Следует заметить также, что тистохимическое изучение тканей при 
шизофрении только начинается. Оно должно вскрыть много существенных 
данных, помочь лучшему пониманию нарушений обменных процессов в 
нервной клетке и выяснить характер так называемого функционального, 
или обратимого периода клинических проявлений заболевания. Можно 
сказать, что имевшиеся до сих пор методы, включая вновь усовершенство- 
ванные импрегнации серебром (Наута, Глиса и методы для синансов), 

едостаточно использованы для изучения тончайших структур. Гистоло- 
ы рамикроскопические методы, положенные на основную 
ежними методами канву, несомненно, внесут 
_шизофренического процесса. 
иться на результатах патологоанатоми- 
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ТЕМ ВОЛОКОН ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 
Патологоанатомические исследования случ 


денные нами со всеми необходимыми предосторожностями теми методами 
которые обычно применяются в нейрогистологии ко ем пе называемым 
системным процессам и достаточно себя зарекомендовали обнаружили 
определенные изменения со стороны тканей мозга. Е Е 
Обнаружение демиелинизации определенных систем волокон при ши- 
зофрении имеет оольшое значение, так как ставит ее в ряд других извест- 
ных в невропатологии системных процессов. Конечно, а в виду, 
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Нов этих слу- 









‚ Все при острых 
типертоксических формах шизофрении не удается точно обнаружить де- 
миелинизацию волокон и систем, хотя скопление неитральных жиров в 


периваскулярных пространствах белого вещества полушарий мозга все же 
и в этих случаях говорит о начале распада миелиновых оболочек нейронов. 
В этот период для обнаружения перерождения осевых цилиндров целесо- 
образно применить метод Наута, так как распад цилиндров происходит уже 
на 12—15-й день. 

Однако если шизофрения является нозологически единой формой, то 
она всегда должна вызывать одинаковые изменения мозга. Чем же объяс- 
нить, что при одних формах шизофрении наблюдаются перерождения во- 
локон систем полушарий, а при других их нет? Разве это не свидетельст- 
вует о том, что патоморфологическая основа шизофренического процесса 
различна, а сами формы его неодинаковы? Может быть, права довольно 
многочисленная группа исследователей, считающая, что’ шизофрения не 
является нозологической формой? Легко задать также вопрос, не объясня- 
ется ли найденная нами демиелинизация волокон, которая сравнительно 
редко наблюдалась другими авторами, артефактом или нашей недостаточ- 
ной компетенцией? 

На последний вопрос ответить просто. Если материал с точно установ- 
ленной картиной шизофрении фиксируют в мюллеровской жидкости, ко- 
торую своевременно меняют, и последующая обработка дает различную 
картину (в одних случаях обнаруживается перерождение волокон по Мар- 
ки или Вейгерту, а в других — нет), то совершенно ясно, что между изуча- 
емыми случаями существует какое-то различие. Но ведь клиническая кар- 
тина и течение шизофрении своеобразны. Для нее характерны временные 
обострения и затихания процесса. В периоды экзацербаций на почве нару- 
шений обмена веществ всегда может возникнуть повреждение ряда ней- 
Ронов со значительным нарушением структуры клеток. Подобные клетки, 
стречающиеся в коре и подкорке полушарий, должны вызывать изме- 
рона, т. е. перерождение нервных волокон. Если же пере- 
пает, это значит, что клетка ранена умеренно и еще со- 
ю. Дело доходит не до полного перерождения клетки, 
о нарушения ее гистохимического состава. Появля- 
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и дегенерации пучков волокон. Сны 

Мы видели, что острые формы выражаются ы НИР › _отеке и 
набухании клеток коры, подкорки и субталамической опасна аолюдаю- 
щиеся при этом изменения нейрофибриллярного аппарата, синапсов и ши- 
пиков дендритов ведут к нарушению внутрикорко деятельности, хотя 
при этом серьезных перерождений систем еще ие наступает. У возбуж- 
денных больных необходимо учитывать изменен: связанные с расстрой- 
ством кровообращения. 

Внутрикорковые разрежения нервных волокон при шизофрении от- 
мечены многими авторами. Они были найдены как методом Вейгерта, так 
и методом серебрения. Веретенообразные утол ия межнейрональных 
волокон, утолщение внутрикорковых фибрилл, нарушения синантического 
аппарата, разрежение и фрагментация внутрикорковых фибрилл, значи- 
тельная патология отдельных нейронов, выступающие при окраске по 
Гольджи, — все эти изменения могут резко ослаблять деятельность коры 
и подкорки. Поскольку течение шизофрении часто колеблется, указанные 
выше изменения в первый период не достигают большой глубины и могут 
позволить развиться по окончании приступа частичному восстановлению 
функций. 

Много раз пытались локализовать зону, где наиболее распространяет- 
ся охранительное торможение, полагая, что самым подходящим местом для 
этого являются синапсы или дендритные отростки (Н. И. Гращенков, 
М, 0, Гуревич, 1945; А. Д. Зурабашвили, 1958). Места контактов нейро- 
нов всегда привлекали внимание исследователей. Но если говорить серьез- 
но об анатомическом субстрате торможения, то следует думать, что оно мо- 
жет быть вызвано многими причинами. 

_ Поскольку шизофрения является обменным процессом, сдвиги в с0- 
ставе белков и внутриклеточные ферментативные нарушения в состоянии 
сделать клетку недеятельной. 

А. Д. Зурабашвили так высказывается о локализации нарушений, 
обусловливающих охранительное торможение: «Мы приходим к выводу, 
что обратимый паранекроз мозгового вещества составляет морфологические 
предпосылки феномена охранительного торможения в коре больших полу- 
шарий, Причем вопреки отдельным установкам структурную основу охра- 

нительного торможения нельзя искать в специфике изменения клеток (ги- 
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Эти высказыв: и. 
га т А. Д. Зурабашвили в н 
полнения. Можно высказать сомнение в ‚ С 
синапсы должны страдать в перру том, что дендритные отростки и 
я тервую очередь. Методы выявлен ‚инапсов 
и шипиков не позволяют одновременно солить бе аления СИНансо 
рым они принадлежат. Синанеы могу удить о структуре клеток, кото- 
Е р р 5 могут страдать в результате поражения 
клетки, которая их посылает. Что касяае у 
в р . ‘асается дендритных отростков, то наши 
опыты с нарушением обмена у собак у р 
ы та ооак показывают, что нервная клетка и ее 
отростки очень чувствительны в о’ Е и 
я ь. " >. отношении расстроиства метаоолизма. 
Известно также, какое глубокое а . 
, луоокое торможение движе аступаел ‚ле 
д жении наступает после 
серии эпилептических припадков. Патогистологическ ‹одя 
резкое «истощение» кле г . атогистологически находят при эм 
анции. Что к клеток Беца с полным отсутствием нисслевской суб- 
. Н у асае а а : - Е 
ста — о касается охранительного торможения, то это состояние, яв- 
Ш ооратимым, легко может быть связано с обменными процессами 
в нервной ткани. Не обязательно искать 
можения в синапсах или дендритных ‹ 
до сих пор считают результатом охр 
кататонии все более выступают до 
системы. Колеблются сила, ин’ 
нальная проводимость определен 
в том, что колеблющийся обменный 1 
ное восстановление повреждающейся си 
бины и качества нарушения обмен: {егенеративный про- 
цесс, который захватит большое кол | вызовет достаточно 
выраженное перерождение волокон. Таким образом, различие здесь пре- 
жде всего количественное, хотя в некоторых случаях захват волокон будет 
отличаться своей избирательностью и, может быть, специфичностью, что 
говорит уже о качественно ином метаболизме. 
Кроме того, с тех пор как при шизофрении установлено участие в про- 
цессе подкорковых ганглий и всего ствола мозга, системность поражения 
при шизофрении едва ли можно оспаривать. 


астоящее время требуют до- 





токализацию охранительного тор- 
тростках. Кататонический ступор 
1 тот рможения. Однако при 





‹еленной 
функцио- 
тельного 
читель- 


о у зисимости от глу- 




















ВЫВОДЫ ИЗ ЦИТОАРХИТЕКТОНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ КОРЫ МОЗГА 
ПРИ ШИЗОФРЕНИИ. ОЦЕНКА ПРЕЖНИХ ОПИСАНИЙ 
ОТРИЦАТЕЛЬНЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ, ПОЛУЧЕННЫХ ПРИ ИЗУЧЕНИИ 
ДИФФУЗНЫХ И ЛОКАЛЬНЫХ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ 
ИЗМЕНЕНИЙ В КОРЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА 


Опубликованные данные по изучению цитоархитектоники коры мозга 
при шизофрении говорят о том, что нет единого Во о последователь- 
ности выпадения в ней ганглиозных нервных клеток. Это вполне понятно, 
так как различные авторы изучали случаи с ООО проявле- 
ниями шизофрении, причем каждое из этих наблюдений имело сложную 
симптоматологию и особенности клинического течения. Нет ничего удиви- 
тельного, что данные по цитоархитектонике коры в различных случаях от- 
ражали некоторые расхождения в анатомическом проявлении симптомов 
и колебания в характере послойного изменения клеток. В отношении по- 
слойного выпадения клеток коры мозга при шизофрении имеется некото- 
рое различие. Все авторы согласны, что ПП слой а нее м 
По Тозерву, Ейп!ее!4 и Несвзь на втором месте и ты по а 
У1, по Вошпап — И слой. На третьем месте Нес, ыы сту. ри би{ое 
ставят УТ слой, МаЦцо (1924) — П, а Вопшап (1928) ю слой. Наименее 
поражаются Ш и ТУ слой (Ебиое]4 и М1зсо]сту). Тозерву и. что 
выпадение клеток является не столько системным, сколько на людается 


сохранность определенных слоев. 
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Несогласия обнаруживаются и в отношении поражения определени 
областей мозга. Двигательные, чувствительные поля (передняя гы Их 


УХ НЯ 
центральные извилины) и сенсорные поля слуха и зрения поражаютея 
слабо или совсем не поражаются. Раш ое]4 нашел, что наиболее Поражени 


в височной доле поля 20, 21, 22, в префронтальной области — поля 9, 7 
11. Супрамаргинальная и ангулярная извилины полей 40 и 39 были мене 
изменены. Двигательное поле с гигантскими пирамидными клетками, верх. 
няя париетальная извилина (поле 7) и стриальное поле (1 7) не были пора. 
жены совершенно. 

Подробное изучение коры мозга в 10 случаях хронически протекаю- 
щей шизофрении провел Машю. Он пришел к следующему заключению, 
В каждом случае имеется значительное исчез е клеток в полях Брод. 
мана 10, 45 и 47 и в третьей лобной извили \0ее поражаются поля 8 
Э и 44. В височной доле была сильно пораже ора первой височной изви. 
лины. Кора супрамаргинальной и ангулярн лин была изменена 
только в отдельных случаях. Меньше всего 1 калась кора в затылочной 













области. 
В наблюдениях Воишап более значите пъные нарушения отмечены в 
коре задних и передних островковых извилин. Менее была изменена кора 


полей 9, 10, 22, 39, 38, 4, 7, 40, еще слабее поражались поля 6, 11, 20, 28, 
Поля затылочной области 17 и 19 были сохранены. М15со]сту и др. нашли 
незатронутость коры аммонова рога. Гозерву и Мйплег обнаружили в этой 
области большое количество измененных нервных клеток. 

Нет ничего удивительного в том, что результаты исследований цито- 
архитектоники, принадлежащие отдельным авторам, в некоторой степени 
отличаются друг от друга, хотя многие отмечают слабое поражение или 


томы. Таким образом, изучение цитоархитектоники коры может иметь зна- 
чение только тогда, когда исследователь стремится объективно установить, 
соответствует ли или подтверждает глубина изменений коры тяжесть 
определенной симптоматологии исследуемого случая. Руководствуясь кли- 
нической картиной, мы изучили кору мозга в ряде случаев шизофрении 


определенной симптоматологии каждого отдельного данного случая. Как 
было указано выше, нам удалось установить значительную глубину пора- 


отчетливые, хотя и слабее выраженные разрушения клеток. 

При галлюцинаторно-параноидной форме шизофрении совершенно яс- 
но выступает разрежение клеток в коре теменной п височной долей. Очень 
, ательны дифф устения клеток в супрамаргиналь- 

ной, второй и третьей височных извилинах. При микроскопи- 

отографир ш хорошо улавливаются значительные 

те при симптоме обонятельных галлюци- 
зменения определенных ядер 

заны перерождения таламо- 

ей с наличием галлюци- 
жи иглами, непол- 

































































Этих примеров достаточно п: ‹аз 
ная клиническая  <имптОматологЕн., о о. 
имеет ры отражение в определенных областях Вр Эти исследо" 
вания, на наш взгляд, с успехом можно продолжать. Они п ›иведут к обна- 
ружению давно предполагаемого морфологического ой ‘опрецелене 
ных симптомокомплексов птизофрении, т. е. создадут т и КЛИНИ- 
ко-анатомического мышления в психиатрии, без которого ватрудняется 
прогресс ооъективного представления о многих сторонах психических на- 
рушении и невозможна объективизация психотических феноменов в мозаи- 
ке коры мозга, 00 изучении которой заботился еще И. П. Павлов. Разу- 
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ыы о В — ое бой примитивной локализации, а о лока- 
() ации динамически подвижных дуг сложных рефлексов, которые, 
а объединяясь и сочетаясь, создают нсихическую деятельность. Необходимо 
ЗЫ, Прив каком ‹ нии нарушение анатомического 
субстрата этих дуг сложных | Зуд тражаться на психической 
Отец деятельности и приведет к п т ‹гии. Эта задача весьма 
Мене трудная, и ее надо разрешить, * И ыл и стен п ‘томорфологи- 
| ческий субстрат мозаики корь : но отображающий внешний мир 

Ы И, 2), и служащий основой для исихотических п ' зофрении. 
И Др. нат Такой путь является наиболее пра решении вопросов 


патологического отражения мозгом окру 
дефективной интегративной деяте 





ающей действительности и его 
ьности, пространственного расположе- 





ваний п ния в мозгу патологического субстрата нарушений сложной рефлекторной 
орой ста деятельности и последующих поисков особенностей дисгармонии метабо- 


лизма, который оказался достаточным, чтобы разрушить предназначенные 
для этого структуры мозга. 

Если с этой точки зрения мы будем проводить дальнейшие исследо- 
вания патологической деятельности мозга при шизофрении, то странными 
и недальновидными покажутся попытки некоторых авторов дискредитиро- 
вать непрерывно углубляющийся процесс патогистологических изысканий 
и вообще подвергать сомнению, как это делает Рейегз, существование ана- 
томического субстрата для шизофренических проявлений. 

Наиболее вескими аргументами против подобных высказываний яв- 
ляются десятки тысяч больных хронической шизофренией, которые запол- 
няют психиатрические больницы во всех странах и которых нельзя при- 
способить ни к какой работе, многочисленная армия больных в стадии де- 
фекта и довольно бесперспективная терапия, применяемая в настоящее 
время без знания настоящего патогенеза шизофрении. Нельзя согласиться 
с тем, что терапевтические мероприятия в отношении шизофреников вос- 
станавливают обменные процессы в их организме и тормозят дальнейшее 
развитие шизофренического процесса. Борьба за восстановление обмена в 
организме при шизофрении только начинается. Мы можем добиться вре- 
менного эффекта, но не в состоянии остановить шизофрению полностью. 

Обычным аргументом, говорящим против объективного значения об- 
наруженных всеми исследователями при шизофрении запустений в коре и 
подкорковых ганглиях. является тот факт, что некоторые авторы (Зрие- 
теуег, Ребегз. 1958) нашли такие же выпадения клеток в коре мозга каз- 
ненных лиц. При этом «гибнущие» нервные клетки в этих участках имели 
такую же структуру, как и в коре шизофреников. Эти запустения к тому 
же не сопровождались реакцией со стороны глии и были независимы от 
ов, что характерно и для шизофренического процесса. 
днако тот, кто внимательно изучал выпадение клеток в коре мозга 
п ф ении и в контрольных случаях, мог убедиться, что при шизо- 
‘определенных наиболее поражаемых участках мозга запустения 
шире, чаще встречаются и нередко содержат клетки явно па- 
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тологической формы. Эти участки выпадения наблюдаются тлавным об 
зом в ПТи У слоях, клетки которых имеют отношение к длинным ассо 
ционным связям, часто поражающимся при шизофрении. Отдельные 
измененного мозга бедны клетками и имеется довольно мно 
не заполненных клетками (например, поля 21, 20 и некоторые другие) 
поэтому когда Реегз и КлизеВ указывают на них, то это не является Дока, 
зательством. Однако мы наблюдали у кататоника в этих полях значительно 
более широкие просветы с нарушением радиального расположения клеток 
на ближайших к ним участках. Ре{етз нашел очень много участков, лишен. 
ных клеток, в одном случае с симптомами, развивтимися за 2 недели до 
смерти. Известно, что мозг обладает большой заместительной способностью, 
поэтому начальные выпадения клеток могли туть задолго до прояв- 
ления клинической картины болезни. Н удивительного в том, что 
Ки(зеН нашел запустение в коре при т них заболеваниях, как 
туберкулез легких, эхинококкоз и ци] итонит, инфаркт КИ- 
печника, лимфогранулематоз, гриппозная . При подобных ин- 
фекциях и токсикозах нетрудно найти в ‘дение клеток, причем 
они могут сопровождаться, но могут и не сопровождаться реакцией глии 
и мезенхимы. Подобного рода исследования не могут служить доказатель- 
ством, что находимые при шизофрении выпадения клеток не имеют отно- 
шения к шизофреническому процессу. 

Реегз указывает, что при радиальных расхождениях клеток на вер- 
шине извилин легко возникает картина многочисленных мест, свободных от 
клеток. Но совершенно ясно, что если клетки в радиально расположенных 
клеточных столбах оказываются явно сморщенными и пикнотичными и 
имеется нарушение радиальности, то нельзя отрицать их патологическое 
состояние. В наших исследованиях подобные факты наблюдались при ка- 
татонии в полях 6, 8, 9. 

| Ришар и Сойоп (1923) не нашли существенного отклонения от нормы 
| числа клеток в коре при сравнении мозга здоровых и больных шизофре- 
о Нией. Зево сообщает только о незначительных находках при сравнении 
микрофотографий с гомологичными местами нормальной коры мозга. По 
этому поводу можно сказать, что не во всех случаях хронической шизо- 
Ффрении имеются одинаково тлубокие диффузные выпадения клеток, пото- 
му что клиническое течение и глубина шизофренического процесса раз- 
личны. Кроме того, надо уметь выбрать для сравнения поля мозга, наибо- 
лее поражаемые при данной форме заболевания. 

Таким образом, ни одно из представленных доказательств, направлен- 
ных на дискредитацию обнаруженных до сих пор патогистологических на- 
рушений в коре и подкорке при шизофрении, не имеет существенного 
значения. НеусК пытался тенденциозно доказать, что в зрительном бугре 
при птизофрении не обнаруживается никаких патологических изменений 

_и все предыдущие работы, касающиеся этого вопроса, ложны. Между тем 
численные авторы, внимательно. занимавшиеся этим вопросом, на- 
целенных местах зрительного бугра при шизофрении совершен- 
бокие изменения, которые согласуются с клиникой. 

дками местных и диффузных изме- 
ождения волокон в шизофрени- 

эти факты отражаются на 
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Пе Пе пневмоэнцефалографических исследованиях известную 
атрофию мозга находили Уасоь (1941), \УшНег (1929), Тдуе Пе и СапзЬе: 
Вместе с тем Тасоь и \У тай. наблю , 29), буе еи СапзЪетя. 
и людали расширение желудочков средней 
степени и расширение борозд лобной, теменной и височной долей. Лемке 
при пневмоэнцефалографическом иссле 100 6 ое 
протекавшей шизофренией уст 2 я у 100 больных с длительно 
яжелую гидроцефалию. К1зйпов баре 29 случаях заметную и в 21 — тя- 
ширение и асимме их е у — больных шизофренией наблюдал рас- 
р. Е мметрию желудочков. У некоторых имелось расширение 
субарахноидальных пространств над лобными долями. 

Другие авторы, пытавшиеся установить атрофию мозга и расширение 
желудочков при шизофрении, получили отрицательные результаты. Так, 
Вгозег .(1959), изучавший вес мозга у 219 больных различными формами 
шизофрении длительностью более 10 лет, не отметил существенной раз- 
ницы в весе мозга здоровых и бо (1931) и УНИе (1929) 
также не обнаружили заметной 

Многие попытки констат 
настоящего времени продо 
поводу Реегз указывает: «Соб] 
ма мозга не подтверждают п] вления, т 
сопровождается гибелью паренхимы, к тому же еще 
растания глии». 

Вообще к вопросу об атрофии мозга при пизофрении следует отно- 
ситься осторожно. Если речь идет об умеренных выпадениях клеток в ко- 
ре мозга и не менее умеренных перерождениях миелиновых волокон полу- 
птарий, разве можно говорить о каких-либо значительных уменьшениях 
веса мозга у больных шизофренией. Если при болезнях Пика и Альцгей- 
мера наблюдаются тяжелая атрофия извилин коры и подкорковых ганг- 
лиев и большие перерождения волокон полушарий, то весь мозг иногда 
уменьшается на !/з первоначального веса. Но условия нарушенного обмена 
при шизофрении совершенно другие, не допускающие столь широкого 
разрушения мозговой ткани. Поэтому рассчитывать здесь на крупную ат- 
рофию не приходится, и вес может колебаться только в небольших пре- 
делах. Если же мы примем во внимание вообще сильное колебание веса 
мозга у здоровых людей, то эти же законы колебания веса, может быть, 
несколько усиленные, должны быть правильны и также в отношении мозга 
больных шизофренией. 

Обладая большим материалом, мы затрудняемся высказаться о ка- 
ком-либо среднем весе мозга при шизофрении, так как колебание в его 
весе, как показали наши многочисленные наблюдения, были весьма значи- 
тельными. Совершенно ясно, что нельзя согласиться с мнением Е. Б. Вра- 
совского (Патологическая анатомия заболеваний головного мозга. М., 
1957), считающего, что мозг при шизофрении в молодом или среднем 
возрасте достигает значительных степеней атрофии. Как показали напти 
наблюдения, вес мозга при шизофрении может колебаться от 1000—4040 
до 1600 г, причем, конечно, имеют значение пол, возраст и длительность 
заболевания. В одном нашем случае кататонии в молодом возрасте с 3-лет- 
ним течением вес мозга был равен 1635 г. Мозг женщин с шизофренией 
при длительном течении заболевания вообще легче, чем мозг мужчин того 
же возраста. Следует заметить, что внешний вид и объем мозга при птизо- 
френии лучше изучать на обширном материале; тогда детали анатомичес- 
кой структуры выступают гораздо яснее. 

Однако принимая во внимание изложенное выше, мы думаем, что не- 

торую атрофию мозга при длительном течении шизофренического 
наблюдать можно. Атрофированные извилины выделялись своей 
ю, несколько заостренной вершиной и более крутыми скатами. 
* 


103 








и гидроцефалию до 

атными. По этому 
а и объе- 
‹еский процесс 
амещающего раз- 














Иногда вся лобная доля состояла из таких [ивы Та- 
ким образом, об умеренной атрофии лобных, висо ве ви - долей 
при длительном течении шизофрении, моно. - — и Орить, осо 
бенно при состояниях, сопровождающихся психическим дефектом. 

Еще одна важная сторона критических замечаний по поводу точности 
патогистологических исследований шизофрении привлекает внимание, а 
именно отрицание правдоподобности клеточных вин в ры и под- 
корке и сведение их к артефактам (Рефегз). Этим замечанием фактически 
уничтожается работа многих исследователей, которые почти 80 лет изучали 








анатомию шизофрении. Отрицание объективности  патогистологических 
находок в мозгу больных шизофренией пр е всего противоречит кли- 
ническому учению о шизофрении, которая часто протекает как прогреди- 
ентный процесс, заканчивающийся дефектным состоянием. Фактически 
каждое новое обострение процесса ведет к сния снию интеллекта и углуб- 


г дефект не сопровож- 
тями мозга. Склероз 


ляет дефект. Странно было бы думать, 
дается серьезными патологоанатомичес 
и сморщивание нервных клеток при ши оры пытаются объяс- 
нить фиксацией мозга. Отсутствие реакции глит итается главным аргу- 
ментом против прижизненного изменения ганглиозных клеток, так как при 
тяжелых изменениях клеток типа Ниссля обязательно должно встречаться 
изменение глии (Реегз). К липоидозу нервных клеток также надо отно- 
сится особенно сдержанно. По мнению Уоре{аВ ть, выпадение клеток и ли- 
поидоз нельзя считать анатомическим выражением шизофрении, так как 
они могут наблюдаться при туберкулезе, сепсисе, диабете, кахексии, отка- 
зе от пищи и т. п. Эти изменения клеток можно считать неспецифической 
реакцией на самые различные вредности (Ришар, Сойоп, Г.а1оте]-ГеуазН- 
пе; Гего!з). Выпадение нервных клеток находят в мозгу возбужденных 
больных и объясняют это следствием расстройства кровообращения. На- 
блюдающееся при острой кататонии возбуждение ведет к аноксемии с дис- 
семинированным выпадением клеток мозга (Зсво]2, 1923). Заболевание 
нервных клеток типа Ниссля может быть результатом ишемического гомо- 
тенизирующего заболевания клеток. Во всех этих изменениях авторы не 
видят ничего специфического для шизофрении. 

В противоположность приведенным здесь взглядам Реегз и др., стре- 
мящихся полностью дискредитировать добытые с большим трудом важные 
патогистологические факты, лежащие в основе шизофренического процес- 
са, существует другое, более объективное мнение, которое утверждает ор- 
| ганическую основу заболевания, согласуя ее с прогредиентностью процес- 
са, периодическими обострениями и дефектным исходом. Так, Тозерву сов- 
сем по-другому отнесся к изменениям, найденным в мозгу при шизофрении. 
Он придерживается мнения, что выпадение клеток в ПТ и У слоях, значи- 
тельную реакцию клеток и сильное их ожирение ни в какой степени нельзя 
считать нормальным явлением и следует связывать с психозом. Если 
Тозерву не обнаружил изменения клеток при кататонии с 4-летним тече- 
нием, то это не указывает на отсутствие специфических изменений клеток 
| шизофрении, как считает Ре(егз. Потому что для обнаружения дефек- 
зга кататоника должна точно сравниваться цитоархитектониче- 

ий корой, а поиски в подкорковых ганглиях необходимо про- 

труппах ядер. С. Уозк и 0. Уозе (1952) в 8 слу- 
чезновение клеток в среднем 
сно их данным, изме- 
дендритов. Вакуоли, 
ПО. о рассасы- 
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статочной реакции глии в этом п 
Воок, Несвзе, М1зсо]сту. Благод 
вении нервных клеток возника 


я роцессе говорят ЕйпЁое!а, \МмткКепаап и 
аря отсутствию реакции глии при исчезно- 

























№ - ют просветы, кото нЕ 
м избирательных некрозов паренхимы, обуслозле риа 
‚ ния и рубцами. Н › ооусловленных расстройством крово- 
а обраще руоцами. Независимость подобных р 
о Нью А т добных выпадений клеток от со- 
д. судов 0 еспзь, Аениег, АЪтед ло и Апюшю, ЗН, 71 
сх 0). Зе 1955 ь , Ло и Апюоп! о, 5101, ИГлитегтаю 
и (1930), Зевизег (1925), 7/1пземе (1940), В : 
| я Е А 719), Бомтап и др. М13со]сху считает 
али исчезновение клеток и обусловленное этим диффузное и ограниченное 
Ких уменьшение запаса клеток в коре первичной а о 
м И пгофреннй. Пог : й анатомической ос- 
м. | ораеь абнотрой ‚ причину выпадения нервных клеток многие 
ди. эвтор а ь т еском процессе (М1зсо]сху, ЗеваЙег, Тозерву) 
ки или В ИН кации ( р са 1 . Авторы, описывающие выпадение 
1уб- склоне рассматЕ татоприятно и прогрессивно протекаю- 
0ж- щие заболевания как со‘ Ц } м с выпадением клеток. Что 
роз касается случаев, протек: после вспышки с улучшением и незначи- 
Ьяс- тельным дефектом, то они соотв зуют тем, в которых нет нарушений 
гу- цитоархитектоники (Тозерву). 1 гового, находили и диссеминиро- 
т ванное выпадение клеток к и в связь с основным про- 
ри ессом (Ей ое]а, Майо, 71ос ЗОН ит : | {: 
ся ц села, о, би ш, ЗОН и др.). Нес№зё дока- 
ы зывал, что отдельные слои в ра й степени теряют свои клетки. Даже 
\ в наиболее пораженных частях мозга значительная часть клеток вохра- 
ли- няется. Некоторые авторы (М15со]сту) полагают, что, несмотря на умень- 
Как шение числа клеток, в благоприятных случаях может наступать длитель- 
гка- ная клиническая ремиссия. 
Кой Воитап, подсчитывая выпадения клеток в отдельных участках мозта, 
19] установил, что в нескольких случаях гибнет половина всего контингента 
тыХ клеток коры. Изучая структуру коры на серии срезов, авторы находили, 
На- что нередко пораженные участки располагаются рядом. В таких случаях 
(ис- можно было говорить об определенном нарушении целостности полей при 
ние процессе исчезания клеток. 


Это важное высказывание о нарушении целостности полей имеет боль- 
шое значение, так как позволяет сравнивать поражения полей друг с дру- 
том и находить наиболее поражаемые поля, т. е. устанавливать преиму- 
щественно акцентированные изменения корковых структур, а также изби- 
рательность ядер подкорковых узлов, следовательно, заложить вообще 
основу избирательного поражения определенных структур мозга. Фактичес- 
ки от патогистолога требуется найти динамически меняющуюся от случая к 
случаю основу, поражение которой ведет к выявлению различных кли- 
нических картин. Это очень трудное, но несомненно плодотворное дело, так 
как за ним открывается путь для установления различия в уровне про- 
цессов обмена, чем и обусловлено различие клинических синдромов, при- 
чины которых, естественно, лежат в организме больных шизофренией. 

Недостаточность тлиозной реакции можно наблюдать при многих си- 
стемных наследственных заболеваниях мозга. Отсутствие пролифератив- 
ных процессов со стороны глии только указывает на такое нарушение об- 
мена в организме, которое разрушает внутренний обмен в нервной клетке, 
ее белковую и липоидную структуру, не вызывая токсических реакций со 
роны тлии и сосудов. Почему не допустить возможность таких внутри- 
И гиетаые нарушений!” В. настоящее время появляется все 
ледований, указывающих на весьма интимное взаимоотношение 


а, околоядерных телец и протоплазмы. 





ГЛАВА 
К ИЗУЧЕНИЮ РАЗВИТИЯ КАТАТОНИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 





В кататонической форме шизофрении ра: 
ческого ступора и синдром кататонического возоут: 
корки» по И. П. Павлову). А. Г. Иванов-Смоленский 
цепторном и эффекторном ступоре. В первом перви 
ция, могут наблюдаться слуховые галлюцинации и 
ступоре наиболее выступают нарушения психомоториой сферы. А. А. Мег- 
рабян и Р. К. Арутюнян при исследовании 64 больных в состоянии катато- 
нического ступора нашли, что при рецепторном ступоре функциональная 
подвижность, выраженная максимальным количеством усвоенных корой 
ритмов раздражений, значительно снижена, при эффекторном же ступоре 
усвоение ритмов отсутствует вовсе, что говорит о наличии резкого песси- 
мального состояния. При рецепторном ступоре имеется экстенсивно рас- 
пространенное, сновидное, неглубокое торможение всех отделов мозга при 
положительно индуцированных подкорке и стволовых отделах. При эффек- 
торном ступоре торможение, ограниченное двигательной зоной коры, ирра- 
дипрует вглубь. Высшие вегетативные зоны и, возможно, область ретику- 
лярной формации всегда угнетены. Это может выражаться в различных 
для каждой формы ступора структурных изменениях мозга. 

Для кататонической формы шизофрении характерны симптомы мутиз- 
ма, эхолалии, эхопраксии, речевой спутанности, вербигерации, негативиз- 
ма, каталепсии, отсутствия активности, ступора и стереотипных движений. 
Один из лучших клиницистов в области шизофрении Е. Н. Каменева вы- 
деляет следующие картины кататонического возбуждения: 1) элементарное 
кататоническое; 2) синдром гиперкинетического возбуждения; 3) катато- 
ническое депрессивно-ажитированное; 4) псевдоманиакальное: 5) амен- 
тивноподобное (при гипертоксической форме); 6) тебефреническое (ду- 
рашливость). 


Кататонический. ступор, по-видимому, иногда может быть без внут- 
ренних переживаний, но чаще при различных психомоторных расстройст- 
вах одновременно наблюдаются какие-то субъективные переживания (тал- 
люцинации, бред). Иногда это сложные фантастические переживания оней- 
роидного характера. Онейроидное нарушение сознания бывает редко, так 
р ОИ воетла протекает 0ез: расстройства сознания (в фор- 
-клиническом смысле), но вместе с тем нельзя говорить о полной 
‘и сознания (Е. Н. Каменева, 1966). 
1 тельных нарушений, Г. Вейнер и др. отмечают у катато- 
( ереса г окружающему, депрессию, мысли о са- 
н 








нарушается рецеп- 
. В эффекторном 
















ть, чувство рождения за- 
ции, подчиняемость голо- 
дельных слов и фраз, 






















































Полагают, что галлюцинации у 


катат {< И 
адаптироваться к новым ситуациям. Е о я 


результатом нарушения св ‚ кататонические эпизоды могут быть 
язи между личностью и окружающим миром 


. Вейнер). Е 
о ы ен симптомы никогда не бывают фиксирован- 
роиство действия. Некоторые авторы склонны 
считать, что эти симптомы, в частности восковая гибк в г 
отчужденностью больного от собственног М а ет 
мания этих исследователей ускольа о тела. Можно сказать, что от вни- 
нения кататонических симптомов. о 
о пы р имеет ремиттирующее течение и иногда про- 
. При отсутствии непрерывного прогрессивного ухуд- 
шения она не должна иметь, по мнению авторов, стойких изменений в нерв- 
ной системе. Можно привести некоторые высказы 
(1936) по поводу нарушения мо | 
не согласны другие клиницисты 
сопровождается затруднени 
сопротивлением и повторс 
движения, напоминающие 
дят из ствола мозга, в то в] 
напоминают таковые при по] 

Сотласно К]е!з6 (1934), с и 
являются кататоническими симптомах ` ысле, будучи проявле- 
ниями повышенной готовности поддаваться влияниям, которая является 
противоположностью стереотипии, т. е. стремлению пребывать в раз при- 
данном положении. Можно сказать, что в обоих случаях нарушена регуля- 
ция противоположных склонностей поддаваться воздействию и пребывать 
в одном положении. К]е!з6 стремится сохранить название «итерация» за 
самыми высшими повторяющимися движениями. Итеративные движения 
являются психомоторными и связаны © психомоторными нарушениями. 
Больной вовлекается в повторные движения, осуществляемые без намере- 
ния, и поддается им без сопротивления. Кататонии свойственны итерации в 
форме вербитерации или ограниченных спонтанных движений. Фактичес- 
кий материал показывает, что итерация может появиться при поражениях 
хвостатого тела. Ритмическое беспокойство наблюдается при нарушениях 
системы черной субстанции, ее связей со стриарной системой и паллидум. 
По данным К]е1з6, у всех раненых с вербигерацией или спонтанными ите- 
рациями клинические симптомы указывали на одновременное поврежде- 
ние межуточного мозга, амнестические расстройства, аффективные и им- 
пульсивные движения. { 

Ряд авторов нашел исчезновение компактного слоя клеток черной суб- 
станции при ритмических движениях, дрожании и прочих формах мотор- 
оо боспоконства без ривидности. Шри существовании ригидности и тре 
мора поражаются компактная и ретикулярная зоны черном субстанции. 
Разрушение паллидум, как известно, вызывает бедность движений с ригид- 
ностью. При паллидальной ригидности выпадают не только содружествен- 
ные движения, но и другие автоматизмы, например выразительные дви- 
жения, которые сохраняются при нигральнои ригидности. При этом ригид- 
ность касается больше всего сгибательной и приводящей мускулатуры. 

Многими авторами описывается при теминлегии каталенсия на непа- 
рализованной стороне как результат кровоизлияния в полушарие с пре- 


‘имущественным поражением н 


аружной части паллидум. Известно, что 
_ внутренняя часть паллидум иннервирует обе стороны в противоположность 
наружной части паллидум. 


Согласно К]е!з, при очагов 
ет чисто односторонним и конт 


ания К]е!з6 и Г.еопВат@ 
нии, с чем, по-видимому, 
то акинез при кататонии 
й гибкостью, 
и странные 
тройства исхо- 
а, по его мнению, 



















ая подчиняемость 










и в узком см 


ых заболеваниях гибкий акинез никогда 
ралатеральным к очагу. Авторы при- 
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водят случаи темиплегии справа и восковой гибкости слева гомолатераль_ 
но очагу. Паллидальная, рубральная и нигральная ригидности всегда кон. 
тралатеральны к очагу, если они не двусторонние. В этом отношении гиб. 
кий акинез совершенно сходен с психомоторными акинезами. Хвостатов 
тело, являющееся необходимым исходным органом гиперкинетических рас. 
стройств, оказывает влияние на обе половины тела в отличие от путамен, 
который действует односторонне и контралатерально. Ко: указывает, 
что в отличие от каталепсии гибкость и повторение движений недоступны 





психологическому воздействию. Повторение движений в типичных случаях 
совершается настолько автоматически и рефлекторно, что сознание не уча- 
ствует. Это доказывается наличием восковой гибкости при полной анесте- 





зии в случаях Эсвагег. Акинез с восковой гибкостьк 
ний чаще всего наблюдается при акинетическ 


т повторением движе- 
вигательных психо- 














зов. Он встречается также при кататонии, но там преобладают пребывание 
в приданном положении и негативизм. Тяжелый акинез с гибкостью и по- 
вторением движений (подражательные движения) затрудняет произволь- 
ные движения и приводит к дискинетическому акип: зу, который следует 
отличать от лобной импульсивной апраксии. При нсихозах гибкий акинез 
всегда двусторонний; наблюдается предпочтительное участие туловища и 
проксимальных отделов конечностей. В этом гибкий акинез совпадает с 


паллидальной ригидностью. 

Ке156 определяет негативизм как не только своеобразное противона- 
пряжение в определенных мышцах, но и сопротивление к обороне со сто- 
роны личности, отвергание не только в позе и движениях, но и в мыслях. 
Противоположным негативизмом является стремление к пассивной подчи- 
няемости и эхореакциям, стремление поддаваться влияниям, противопо- 
ложным стереотипам. Стереотипия и негативизм, т. е. тенденция к отвер- 
ганию и упорствованию, клинически стоят ближе друг к другу и часто 
межлу собой сочетаются. 

Подтверждение отличается от готовности поддаваться воздействию, 
подражания и пассивной подчиняемости присоединением изнутри созна- 
ния личной ответственности, т. е. более сильной и своеобразной связью с 
элементами комплекса личности. При этом обнаруживается неспособность 
принимать решения. Акцент ставится на самом процессе выбора или про- 
цессе решения, являющемся взаимодействием между подтверждением и 
отверганием, утверждением и отрицанием. Больные не могут решиться осу- 

гм ществить задачу, наблюдаются растерянность и неуверенность мышления. 

| Эти наблюдения К]е!5 встретили справедливое возражение со сторо- 
ны клиницистов, так как у психически больных эти явления имеют гораз- 

| до большее содержание и большую возможность выражения и переживают- 
ся больными как проявления их личности. 

Совершенно ясно, что в мозгу больного возможна только весьма отно- 
сительная локализация этих процессов с учетом переживаний кататоника 
и широты захвата мозга психопатологическим процессом. Поэтому всякое 

| грубое стремление втиснуть сложную психопатологию в узкие рамки па- 
тологической анатомии может легко закончиться крахом. Тем не менее 
| ченная К1е!56 локализация может быть принята во внимание со зна- 
поправками, рассматривать этот вопрос надо в динамическом 

что клинические наблюдения и анатомические 
водились одновременно и были правильно поня- 
1 у еского процесса, а именно аки- 
кализоваться в паллидум, а 
рации (повторения) — 
мИоС! ские наруше- 


Е тлубоким по- 
















паллидум и внутренней, между каудат 

стройства возникают тольк ы 
тум. Моторно-речевые паракинезы 
при очагах размягчения стриатум. 
преобладающих с одной сто | 
тамен. Стереотипии при оч 


итерации и стереотипии появляются 
расположенных с обеих сторон или 
НЕЕ когда каудатум более поражен, чем пу- 
исчезают мелкие клетки а о Е ам 
ки путамен. Зеск описал ы т ‚ при треморе нарушены крупные клет- 
ах Г отоНинов с итерациями и стереотипиями 
В — чек село : К В каудатум и путамен. Акинез с ригором, со- 
дователям, наступает при поражениях внутреннего 
звена паллидум. Описываются случаи каталенсии, когда была нарушена 
структура наружного паллидум. При сочетании ка: лепсии с явлениями 
ригора происходит одновременное пор жного и внутреннего 
паллидум. 
К1е156 еще в 1923 г. говор 
нию как системное заболев 
стриарных заболеваниях, ро; 








ивать шизофре- 
{1935) сообщил о 
тонического со- 








стояния. Развитое им учение о делении тной пгизофрении на раз- 
личные формы встретило отрицательное отношение многих психиатров. 
Для нас представляют интерес попытки ГеопВаг4 установить системность 


В поражении мозга при шизофрении, что имело бы значение как в теоре- 
тическом, так и практическом отношении. Известные системные заболе- 
вания в невропатологии не могут быть ограничены только поражением 
систем спинного мозга, стволовой части мозга и мозжечка; они должны 
распространяться на головной мозг и там иметь специфические картины 
симптомокомплексов поражения соответствующих систем головного мозга. 
Практически этот вопрос крайне трудно выяснить в связи со сложностью 
систем в полушариях мозга. Геопваг стремится выйти из этого затруд- 
нительного положения путем выделения так называемой периферической 
формы шизофрении. По его мнению, подобно тому как при хорее и пар- 
кинсонизме заболевают антагонистические системы, расположенные в 
стриопаллидальной области, так и при гримасничающей и застывшей ка- 
татонии с дефектом поражаются антагонистические системы, стоящие на 
одну ступень выше, чем при хореическом и амиостатическом синдромах. 
Обе эти «периферические кататонии», согласно Т.еопвага, наиболее подхо- 
в дят для того, чтобы показать системный характер шизофрении. 
Поражение антагонистических систем Геопваг4 видит в безвольном, 
аутистическом поведении больных шизофренией, дурашливости, манернос- 
ти и речевой стереотипии больных гебефренией. 
Мы упоминаем об этом недостаточно разработанном учении, мало со- 
ованном с общепринятым клиническим пониманием шизофрении 
потому, что, может быть, в дальнейшем оно будет использовано 
‘более объективных поисков поражений систем в духе учения 
Павлова в отношении динамической системности. 
в области стриопаллидарной системы при кататонии бы- 
‚ Вапке, Кат оеа, Несв $ и М1зсо]сху. Выше указыва- 
ократно были констатированы изменения в клетках 
при кататонии. Они часто достигали большой 
клеток, запустений мелковакуолизирован- 
после чего оставались голые изме- 
охра пихся клеток имело малыи 
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Аналогичные изменения в стриарной системе были описаны Нор! 
(1954) у нескольких кататоников в молодом возрасте. Во всех его случаях 
паллидум был более поражен, чем стриатум. В некоторых случаях наруж_ 
ная часть паллидум имела более глубоко измененные клетки. Малую пет. 
листую структуру протоплазмы, ее распад, образование голых ядер и 
исчезновение клеток автор считает возможным связать с кататонией, Про- 
топлазма нервных клеток отличалась своеобразной «Крошковидной» 
структурой. Нередко ядро было в состоянии пикноза и содержало в своих 
складках и мембране небольшие включения. Иногда гиперхроматоз отсут 
ствовал. Часто краевые тельца не были обнаружены. В малом размере ряда 
клеток автор видит не только регрессивный процесс, но и выражение не. 
полноценной закладки. Эти изменения найдены в большинстве случаев 
кататонии, но не отмечены в случаях параноидной шизофрении и гебефре- 
нии. Совершенно ясно, что изменения в стрио! ‘дарной системе при 
кататонии не могут отражать всю сложную симптоматологию этого заболе- 
вания, но представляют важное звено в цепи структурных изменений Моз- 
га, лежащих в основе кататонии. ВагаК много вним уделил этому во- 
просу. Он говорит, что большинство авторов пыталось оторвать моторный 
синдром кататонии от его психического синдром язав моторные про- 
явления с двигательной локализацией. Между эти два синдрома на- 
столько переплетены, что двигательные расстройства кататонии в дейст- 
вительности являются психомоторными, протекающими у личности, часто 
имеющей бредовую мотивацию, исихопатологическое содержание которой 
нерасторжимо с поведением и двигательными актами, что наблюдается на 
протяжении протекания всего кататонического синдрома и проявляется на 
электромиографических кривых, в данных хронаксии и рефлексах поло- 
жения. Эти расстройства личности нерасторжимо связаны с моторикой, со- 
матическими и токсическими нарушениями, воздействующими на психо- 
логию и на личность в целом. 

Поэтому при структурном объяснении кататонии нельзя ограничи- 
ваться изменениями в стриопаллидарной системе. Еще К]е!з{ говорил о 
существовании при ней изменений на более высоком уровне, чем подкор- 
ковые ганглии. Прежде всего надо обратить внимание на состояние исхо- 
дящих из коры лобных долей внепирамидных проекционных связей, ко- 
торые должны играть исключительную роль в психомоторных проявле- 
ниях кататонии. Затем важно изучить сенсорный компонент как фактор, 
необходимый для осуществления рефлекторных процессов при кататонии, 
так же как следует представить достаточно объективные доказательства 
структурных нарушений в области аффективной и вегетативной сферы и, 
наконец, учесть последние сведения, полученные при изучении механиз- 
мов позы. 

Связи стриопаллидарной системы и моторной коры в настоящее вре- 
мя достаточно прочно установлены, хотя совсем недавно непосредствен- 
ные проекции из коры отрицались и высказывалось предположение, что 

связь осуществляется только через зрительный бугор. Экстрапирамид- 




























локна возникают в полях 8, 6, 4 и 2, а также в более широких — 
менных и затылочных областях. Экстрапирамидные волокна 
отношении представляют более старую моторно-тони- 

ионные а поля 4 достигают черной субстан- 
ормации мозга и могут координиро- 
центрами ствола. Экстрапи- 
слюноотделения, глотания 
сы оказывают большое 


уют адаптацию положе- 





Втапа предложил назвать экстрапирами 
довыми, поскольку они несут специальн 
системы, находящейся нормально в ра 
темой. 

Как это показала неирохирургическая пр 
В а нот Как известно, пирамидная сис- 
торная кора не Редезивияот еб ни к: поля 6. Полагают, что мо- 

Е Е резко разграниченную на отдельные 
у ? ожным образом перекрытия и сортированного пред- 
ставительства». Так, «область руки» не является единственной областью 
движения руки, так как они представлены по всей моторной коре. Так 
. вааоман область руки — просто центральная зона представительства 
движений руки. Движения организуются в моторной коре в форме широко 
перекрытых полей, которые Лекзоп назвал ведущей частью. Большой и 
указательный пальцы, нижняя часть носа являются особенно широкими 
областями представительства. Э б я степень восста- 
новления функций после лок ксры у обезьян. 
Эти наблюдения несовместимы со в мышцы пред- 
ставлены в моторной коре (Вташ, 1 ды облегчают 
объяснение большой восстанавливае й при шизофрении. 

Различие функций роландовой 1 ем выражает- 
ся в нарушении не только движения, но и тонуса мышц. Удаление полей, 
находящихся в лобной доле, из которых происходят тормозящие экстра- 
пирамидные проекции, повышает автономную двигательную активность 
подкорки. Спастичность является симптомом растормаживания роландо- 
вых поражений, ригидность — симптомом растормаживания экстраролан- 
довых поражений. Спастичность, сопровождающая паралитические явле- 
ния при нарушении поля 4, усиливается, когда одновременно повреждает- 
ся поле 6. Спастичность особенно выступает во флексорах локтя и 
экстензорах колена и лодыжки. Удаление одного поля 6 ведет к появлению 
небольшой ригидности (сгибательные позы) в обоих верхних и нижних 
противоположных конечностях. При этом наблюдается мягкий пластиче- 
ский тип резистентности’ без изменения сухожильных рефлексов. Масоип 
и Вшез (1947) описали проекции из поля 4 к бульбарной сетчатой форма- 
ции, которой приписывается мощное подавляющее влияние на мышечный 
тонус. Спастичность зависит в значительной степени от активности рети- 
куло-спинальной облегчающей системы (В. Вгат, 1958; 5гаиз8). 

В последние годы проводилось углубленное изучение контроля дви- 
жения, подавления пусковых феноменов и механизма позных реакций. 
Работы в этой области настолько существенны, что без знакомства с ними 
нельзя обсуждать механизмы развития кататонической позы. С другой сто- 
роны, они показывают, насколько недостаточны попытки психологическо- 
го объяснения некоторых кататонических процессов. 

Моторная кора обезьяны определялась прецентральным и дополни- 
тельным моторными полями (\\Уоо]зеу, Зе Иазе, 1950, 1952), которые не 

_ соответствуют границам моторной и премоторной областей. Исследования 
_ были направлены на выяснение кортикальнои области, удаление которои 
к «феномену разъединения». Нтез (1937) первый экспериментально 
овал спастичность от сопровождающего ее паралича посредством 
«полоски» кортикальной ткани в передней части моторной коры 
ми Ди 6. Удаление вызывает контралатеральную спастич- 
как при стимуляции ее появляется расслабление тонуса 
‘стороне. Реппу-Вго\п (1951) и ВойегеЙ (1948) опре- 
результат пирамидного повреждения, так как 
пассивным движениям и отсутствовал 
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дные поля коры экстраролан- 
ую функцию старой двигательной 
вновесии с новой роландовой сис- 


актика, удаление поля 4 вы- 















































































































рефлекс хватания после у 
удаления включали дорсальную 


й части полоску 
дение дорсальной го» моторного по; 
разъединения при удалении «дополнительного : ее Результа, 


ты этих исследований выразились в следующем. ое Моторная 
область есть билатерально функционирующая о. : торов по. 
вреждения донолнительной области вызывают слабость, "реходящие «хва. 
тательные» рефлексы в контралатеральных конечностях и умеренную бу. 
латеральную гипертонию плеч при отсутствии заметного пареза. Одноврь, 
менное билатеральное удаление дополнительной области не производид, 
практически пареза, но поза и тонус сильно нарушались. Немедленно пояз. 


ентральной моторной обла 
даления прец Г. ба 0. сти, Хотя 
верхнюю часть поля - Усе и поно 


= . т. 
т Хинес. Тгау1з были изучены Феномен 
мены 








лялись и в течение 2—4 недель наблюдались ет ктуры и клонусы, Ги. 
пертония развивалась во флексорных мышцах. Рефлексы хватания наблю- 
дались 5 недель. ь 

Если в дополнение к одновременному била ному повреждению 
дополнительной зоны производилось односторон! 'овреждение прецент- 
ральной области задней конечности, то немедлен ›езистентность и фи- 








нальные контрактуры становились меньше в ния онечности, противо- 

положной дополнительному прецентральному повреждению. 
Одностороннее повреждение прецентральной и дополнительной облас- 

тей конечностей вызывало немедленный гипотонический парез и ослаб- 


ление сухожильных рефлексов, которые через 2 недели переходили в со- 
стояние увеличенной рефлекторной активности. Эксперимент определяет 
дополнительную моторную область как имеющую отношение к контролю 
движений, так как наблюдался больший паралич, чем после односторон- 
них прецентральных моторных удалений. Позная и прыжковая реакции 
упорно исчезали в пораженных конечностях вслед за односторонним по- 
вреждением прецентральной и дополнительной областей. 

Хотя односторонние повреждения дополнительной области вызывают 
только легкие билатеральные феномены разъединения, одностороннее уда- 
ление, вовлекающее дополнительную и прецентральную области, обуслов- 
ливает спастичность в контралатеральных конечностях. 

РепНе!4 и \Уеев (1951) показали, что хватательный рефлекс был зна- 
ком повреждения в дополнительной области при односторонних повреж- 
дениях у обезьян. ЕтИкзоп и \Уоо]5еу (1954) говорят о слабости и коротко 
продолжающемся рефлексе хватания после одностороннего вовлечения 
дополнительной области у человека. Эти авторы сообщили о преходящих 
хватательных рефлексах, которые наступали У 2 пациентов после билате- 
рального вовлечения дополнительной области. Тгау!з подчеркивает, что по- 
вреждение только дополнительной моторной области вызывает феномен 
хватания. После одностороннего удаления прецентральной и дополнитель- 
ной моторных областей прыжковые и позные реакции не м0г- 
в Ва Оея в конралатеральных конечностях. 

Тгеу1з считает, что наиболее важным в этом исследовании было опре- 
деление дополнительной моторной области как функциональной сущности, 
имеющей отношение к позе, движенилю и, подавлению пусковых феноменов. 
Удаление дополнительной моторной области вызывает топографически ло- 
кализованную спастичность. Вероятно, прецентральная и дополнительная 

моторная области в наибольшей части оказывают различное влияние на 
ные рефлекторные системы, описанные Эсвеге шоп (1947). 
ТЕЗ МОТОРНАЯ Область, расположенная большей частью 
"ой извилины на внутренней поверхности полушарий, 
ержания устойчивого тонуса, сохранения позы и подав 
тикальных центров, которые могут действо: 
екращения этого влияния. 

























ЛАВА 


Аи ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ КАТАТОНИИ 
ИИ ЛОКАЛИЗАЦИИ МОТОРНЫХ НАРУШЕНИЙ 


а о пеодовалоли зопрос о патожонезо котолопичесних фор 
а . мя ани хотя оы УасичВО разрешить, 

ы: кспериментальных моделеи кататонических со- 
стояний у животных. При этом ис? 
‚онной природе шизофрении (Вагик, 
Эресе] (1944) считал, что имеетс; 
порозных состояний, вызванн 
ханизмах развития бульбоканнинового ступора и кататонии у человека. 
К этому же мнению склонялись Реёегзоп, Вс ег (1 ‚ Висвтап, в про- 
тивоположность чему Ееггаго и Вазтега (1932) не считали возможным 
отождествлять Каталепсию после введения бульбокапнина и кататонию у 
людей из-за «отсутствия психотических компонентов» у подопытных жи- 
вотных. 

Хотя специалисты уже располагают сведениями о ряде так называе- 
мых кататоногенных веществ (бульбокапнин, мескалин, дизентерийный 
токсин и др.), поиски новых кататоногенных веществ продолжаются и па- 
тофизиологические и нейрогистологические исследования материалов, по- 
лученных при отравлении животных указанными веществами, все еще 
крайне необходимы. 

Сотрудниками Московского научно-исследовательского института са- 
нитарии и гигиены имени Ф. Ф. Эрисмана С. М. Павленко, В. Г. Лаппо и 
В. В. Русских проведены наблюдения и фотодокументация серии лабора- 
торных животных, которым подкожно и субокципитально вводилось ве- 
щество ОПС-М в дозах от 0,4 до 0,6 мл/кг (для подкожного введения). 

Флотореагент ОПС-М является сложной жидкой смесью нескольких 
фракций и применяется в металлургической промышленности для обра- 
ботки руд цветных металлов, после чего сбрасывается в водоемы. Он с0- 
стоит из монометиловых эфиров пропиленгликолеи. 


СН} 






сылки об интоксикаци- 
; Игапзе, 1934, и др.). 
тей мере некоторая группа сту- 
ки, и видел сходство в ме- 












Формула флотореагента ОПС-М: СН.(0—СН,—СН), СН 
п=2—5 

актера кататоноподобного состояния живот- 
ных, мы кратко упомянем, что кататоноподобному состоянию у животных 
предшествовали судороги, агрессивность и коматозное состояние, по выхо- 
де из которого возникал период, с сохранением ими приданных им афизио- 
логических и необычайных поз, они были безынициативны, а мускулатура 
их обладала как бы «восковой гибкостью». Перечисленные явления наблю- 
‘дались до 3 суток, хотя на 2-й и 3-й дни они постепенно ослабевали. 


Не описывая подробно хар 
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Вагок и Топё (1930) сообщают о потере двигательной инициативы 
сохранностью активной иннервации при отравлении бульбокапнинох 
тивный элемент кататонии (удерживание передними лапами на перекда. 
дине) отсутствует на противоположной стороне у животных после УДале, 
ния моторной коры. Таким образом, кора головного мозга играет больш 
роль в развитии гипокинетических двигательных явлений при бульбокан. 
ниновой каталепсии. Через 3 месяца у оперированных обезьян вновь появ- 
лялась активная каталепсия, что авторы объясняли переходом этой функ- 
ции к другим частям центральной нервной системы. 

Базег и ]опо (1931) применяли бульбокапнин в опытах на кошках, 
которых был Удален мозжечок. Это не помешало во: никновению Катато- 
нии. Кеггаго и Ваггега (1932) делали частичную декортикацию, декорти. 
кацию с удалением полосатых тел, удаление мозжечка, повреждение час- 
тей межуточного мозга с пересечением перекреста < ’ореля, а также пере. 
сечение переднего и заднего корешков спиннс га. После всех этих 
операций в острых и хронических стадиях мо о вызвать появле- 
ние кататонии, хотя эти операции могли влиять на конечности, лишенные 
афферентных и эфферентных связей. Авторы считают, что они успешно 
опровергли мнение о необходимости сохранения коры для бульбоканнино- 
вой кататонии. 

Повреждение верхней части ствола давало пластичность и искусст- 
венные позы (Тпотат и Вапзоп, 1934). Повреждения нужно было нано- 
сить между супрамамиллярной областью и ядрами Ш черенномозгового 
нерва. При этом нередко в процесс вовлекалась часть серого вещества кау- 
дальной части ПТ желудочка. Пирамидный путь не повреждался. Кошки 
с нарушением красных ядер и тегментум обладали повышенной чувстви- 
тельностью к бульбокапнину. Кошки с каталепсией, ранее вызванной по- 
вреждением ретромамиллярной области, оказались крайне чувствитель- 
ными к бульбокапнину. Даже после выздоровления от операции доста- 
точно было очень малой дозы бульбокапнина, чтобы вызвать У них 
каталепсию. 

Как мы видим, верхняя часть ствола и подкорковые узлы играют боль- 
шую роль в развитии экспериментальной кататонии, причем она развива- 
ется независимо от сохранности коры. Вагик (1933) получил бульбокап- 
ниновую кататонию с активным сохранением необычных поз и негативиз- 
мом через 7 дней после двустороннего Удаления лобных долей. Он сделал 
вывод, что у животных, у которых кора слабо развита (птицы), двига- 
тельная инициатива зависит от подкорковых ядер и двигательная ката- 
лепсия объясняется скорее поражением этих ядер. Когда кора развита 
более интенсивно (млекопитающие), она играет в функции психомотор- 
ной инициативы большую, но не исключительную роль, поскольку в ней 
принимает участие весь мозг. После удаления коры базальные ганглии бе- 
рут на себя большую часть двигательной инициативы. 

Кататонические вещества тормозят различные центры, имеющие от- 
ение к психомоторной инициативе. Кататонию можно рассматривать 
корковый и как мезэнцефалический синдром (Ваги‹). Засег считает, 
Нин. от тормозящее действие как на диэнцефало-мез- 

т на кору. 
ратуру показывают основные этапы ис- 
и получения экспериментальной 
дования проводились на с0ба- 
3959—1960) с целью уточнения 
озникновения катато- 
8 опытов с введением 
причем количест- 



































# 
колебалось в зависимости от веса ЖИ: 
ного, но нет 9 б и | ре 
вот ‚ тревышало 3—4 г на собаку. 


Во всех случаях нами получены к 
рым иногда предшествовал 
впрыскивание ОПС-М произв 


ататоноподобные состояния, кото- 


Во Вещества, вводимого подкожно 

’ 
, эпилептический припадок. Каждой собаке 
ь 


одилось 4 раза с длител 1 гервалами 

в целях вызвать более глубокие Ном в Г о 
нее могла к тУнИтЬ изоирательность поражения определенных центров. 
У всех собак наолюдались явления гипокинетического феномена (сни- 
женная моторная инициатива, неподвижность), симптомы кататонии 
(застывание в определенном предпочтительном положении или в придан- 


} 

к 

\ ной крайне неудобной, утоми- 
ь тельной позе) (рис. 78). Был 
, выражен также активный нега- 
З тивизм, когда собака упорно 
у сопротивлялась попытке вывс- 
сти ее из конуры или делала 
обратные движения, если ве пи. 
тались вести в определенном 
направлении. Собака надолго 
застывала в афизиологическом 
положении с закинутыми на 
раздвинутые ящики задними но- 
гами и широко расставленными 
передними ногами и не делала 
никакой попытки изменить свое 






































положение. ВСЕ 
= ис. 10. Собака в состоянии моторных про- 
Ч = 
При НИ ети Ея явлении кататонии после введения препа- 
дозе наблюдались такие же ав- рата ОПС-М. 


тономные феномены, как у че- 
ловека, выражавшиеся в уси- 
ленном слюноотделении, учащении дыхания, тахикардии, цианозе, гипер- 
кинезе, треморе, ритмичных движениях ногами при лежании на боку. 

Все эти проявления вполне соответствуют бульбоканниновой катато- 
нии, которую экспериментально вызывали Лопе и другие исследователи 
(1931). ВагаКк указывает, что психофизиологические исследования экспе- 
риментальной кататонии характеризуются снятием произвольной инициа- 
тивы и неподвижностью. Однако это сопровождается сохранностью силы, 
равновесия и других мышечных функций. 

Исследование мозга собак обнаружило следующие изменения. Оба по- 
лушария мозга исследовались на серии срезов. Наиболее подробно изуче- 
на кора моторной и премоторной областей, а также лобной доли. 

Собак забивали спустя несколько недель после введения ОПС-М, 
поэтому не было значительного отека тканей. Сосудистые стенки обнару- 
живали некоторую порозность, периваскулярные пространства были рас- 
ширены. Была отмечена умеренная пролиферация элементов сосудистых 
стенок и микроглиальных клеток. В различных отделах мозга установле- 
ны участки выпадения клеток, а также значительная деструкция отдель- 

°. у клеточных групи. Особенно глубокие изменения многих кле- 
в коре премоторной области. | 

‹одилась в состоянии пикноза и сморщивания, а дру- 

о увеличена в размерах. В клетках отмечалось 
слевских глыбок, неправильно располо- 
я клеток, достигавшая иногда большой 
отоплазмы. Несколько позднее 
бледно окрашивались, хроматино- 
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вое вещество разрушалось, ядро деформировалось и его оболочка перест 
вала окрашиваться. Были установлены разрастание макро- и микроглии 
значительная пролиферация глиозных волокон. Наравне с этим обнару. 
живались астроциты в стадии вакуолизации и распада. 

В количественном отношении следует отметить, что, несмотря на явно 
выраженный дегенеративный процесс и распад отдельных трупп клеток 
вполне удовлетворительно сохранялись многие клетки, которые, несомнен” 
но, в значительной мере могли содействовать восстановлению жизненной 
функции животного, Наблюдение показывало, что через 2—3 дня собаки 
довольно хорошо восстанавливали свое нормальное состояние, бегали, охот. 
но ели и были эмоционально контактны в отношении обслуживающего 
персонала. 

Исследование миелиновых волокон производилось по методу Марки, 
При этом обнаружены перерождения многи н в белом веществе 
полушарий, которые особенно были выраже той доле и под корой 
моторной и премоторной зоны. Часть перер ых волокон направля- 
лась во внутреннюю сумку, но были с большой ясностью прослежены пуч- 
ки перерожденных волокон, направлявшихся к лентикулярному 
ядру. Некоторые из перерожденных волокон оста ивались у верхнего 
края паллидум, другие проникали между наружным и внутренним сег- 
ментом паллидум или между путамен и наружным сегментом паллидум 
и дальше следовали к покрышке варолиева моста. Таким образом, значи- 
тельная часть парапирамидных волокон, соединяющая премоторную кору в 
паллидум и покрышкой варолиева моста, оказывалась перерожденной. 

Исследование чечевидного ядра установило весьма отчетливое изме- 
нение многих клеток наружного сегмента паллидум. Многие из них исчез- 
ли, значительная часть других была деформирована, вакуолизирована. 
Найдены голые ядра без протоплазмы. Клетки внутреннего сегмента пал- 
лидум в противоположность наружному довольно хорошо сохранили свою 
структуру, величину и треугольную форму. В путамен можно было видеть 
деструкцию некоторых больших клеточных элементов. 

Был обследован также зрительный бугор, клетки которого пострадали 
относительно мало. Тем не менее в переднем и дорсо-медиальном ядрах 
находилось довольно много измененных клеток, особенно в переднем ядре, 
связанном с корой цингулярной извилины. 

Экспериментальное исследование обнаружило, что при хронических 
опытах кататоногенные токсические вещества могут вызывать такие из- 
менения коры, ганглиозных ядер и волокон, которые свойственны описан- 
ным в патогистологическом исследовании при кататонии человека. Воз- 
можно, что этот процесс интоксикации более широко распространен и бо- 
лее глубоко поражает нервные элементы, но во всяком случае основные 
группы клеточных расположений в премоторной коре, паллидарной систе- 
ме и зрительном бугре с их связями подвергаются тлубоким деструктив- 

ным изменениям. В отношении локализации патогистологического про- 
цесса выявляется достаточно прочная связь между экспериментальной ка- 
й и моторными механизмами кататонии человека. 
елях наибольшего уточнения локализации поражений при ката- 
< роцес озднее нами вновь были поставлены опыты с вве- 
} кошкам и крысам. У кошек при введении 0,5 и {г 
‚› сохранявшаяся довольно долго. Они не 
добного положения с раздвинутыми или 
лгу висели на краю ящика, вцепившись 
79). Половину тела кошки можно бы- 
т › никаких усилий, чтобы 
едование показало, что так- 
































а вая Чувотвительность сохранялась и даже была несколько 

г Если Кош №: * о ригидности или паралича мускула- 
туры ке наносили более сильные раздражения, то она внозапно 
вскакивала, стремительно бежала, перепрыгивала дает ши иной 15ми 
вновь застывала у забора. С а ао мина т 

Е \ ь ора. Следовательно, активные движения, для кото- 

рых необходима работа пирамид- 7 
ных путей, были в достаточной 
мере сохранены. Для иселедова- 
ния нервной системы кошек был 
использован метод электронной 
микроскопии, что позволило уточ- 
нить многие, не известные до сих 
пор детали. 

Крысам вводился через рот 
МЛ-6 в различных — дозах — 
5 и ло ЛО (опыты поставлены 
проф. 0. В. Верзиловой) в течение 
40 дней. В состав МЛ-6 входят: 
70%! сульфоната, 25% сульфонола 
и 5%! смачивателя ДБ. При введе- 
нии препарата в организм обнару- 
жено нарушение обмена: умень- 
шалось содержание сахара крови 
и общего белка сыворотки крови, 
увеличивались остаточный азот и 
содержание холестерина, что со- 
провождалось изменением альбу- 
мино-глобулинового коэффициента 
и уменьшением фракции гамма- 
глобулинов. Эти данные указыва- 
ют на изменение функции печени 
при действии препарата МЛ-6. 
Введение {1 мл 10% раствора 
МЛ-6 под кожу и ВЫЗЫВа- рис. 79. Кошка после введения препарата 
ло кататонический ступор. Она ОПС-М. 
подолгу оставалась в неподвиж- 
ном состоянии, если ее ставили 
вертикально и вытягивали одну заднюю ногу в сторону. При этом было важ- 
но придать телу устойчивое равновесие. Если оно нарушалось, то лягуш- 
ка немедленно принимала нормальное положение (В. В. Комарова) 
(рис. 81). я 

С целью выяснить причины кататоноподобной позы нами произведено 
патогистологическое исследование нервной системы крыс и лягушек, при- 
чем были установлены весьма характерные изменения в отношении лока- 
лизации процесса. Токсические изменения нервных клеток наблюдались 
во многих отделах мозга, в том числе в коре лобной и теменной долей, 
подкорковых ганглиях и стволовой части мозга, но особенно глубо- 
кими они были в ретикулярном ядре зрительного бугра, паллидум и гипо- 
таламусе. з 

В ретикулярном ядре зрительного бугра найден ряд клеток с нару- 
нной структурой и вакуолизированных (см. рис. 82), но здесь имеются 
таточном количестве довольно хорошо сохранившиеся клетки, 
оме. В медиальном и боковом ядрах таламуса наблюдаются ва- 
клетки в умеренном количестве. Некоторые из них поч- 
ены. В верхних отделах таламуса на границе между 
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Рис. 81. Лягушка в состоянии моторной кататонии после введения 1 мл 
10% раствора препарата МЛ.-6. 


уз наружным и внутренним ядром (в передне 
| же в большом количестве разрушены. Они 
часто глубоко изменяется и ядро остается 
Путамен. Иногда встречаются мал 
структуры и полностью разрушенные. В больших клетках путамен есть 
измененные экземпляры. Клетки иногда вакуолизированы до разруше- 
ния протоплазмы. Ядро в таких клетках бледно красится и едва обнару- 
живается. Часто эти клетки находятся в распаде группами. Наибольшая 
часть больших и малых клеток сохраняется Удовлетворительно. 
Паллидум. Многие крупные клетки паллидум вакуолизированы, иног- 
ся протоплазма занята вакуолями; в ядре также найдены вакуоли. Не- 
полностью разрушены, найдены клетки-тени. Кроме того, 
0 ей ядер, особенно по внутреннему краю. Часть кле- 
ет оледную, диффузно окрашенную протоплазму 
Плетки с бледной протоплазмой и 
гические. Они редки в других отде- 
состоянии пикноза. В паллидум 
в удовлетворительном состоянии, 


-вентральном ядре) клетки так- 
вакуолизированы, протоплазма 
обнаженным. 


ые клетки путамен, лишенные 




































































но в некоторых участках большая ча, 
сть клеток ока: т 
Деструкция клеток паллидум значительно б казывается пораженной. 


ре (рис. 83). Иногда на одну сохранив 
имеется несколько 


(рис. 84). 


В ядрах гипотал - 
б к а амуса обнаружено много измененных клеток. Иногда 
еб ти р ует выступы. На ограниченном участке оболочки мож- 
нон е неровности. Встречаются ядра, где ядрышко стоит у 


й оболоч 
самой оболочки ядра. Протоплазма клеток при этом вакуолизируется. 
В супраоптическом, пара- : 


вентрикулярном, боковом, 


ольше, чем в зрительном буг- 
шуюся в поле зрения клетку 
клето й > 

к с полной деструкцией ядра и протоплазмы 


вентро-медиальном и зад- и: 
нем ядрах обнаружены м ® 
патологические клетки. 

Одни клетки без ядра с т 


резко измененной прото- 
плазмой с большими лаку- 
нами в глубину клетки и 
многими вакуолями. В ос- Е 
тальных клетках бледные ке а 
неправильные ядра и яд- 
рышки, вакуоли, сильная 
разрыхленность клетки. 
Методом электронной 
микроскопии области ги- 
поталамуса (рис. 85) при 
кататоноподобных состоя- 
ниях обнаружены значи- 
тельные нарушения струк- 
туры миелиновых волокон. 
Миелиновая оболочка те- 
ряет свое послойное строе- 
ние на отдельных участ- 
ках, она распадается, обра- 
зуются щели неправиль- 
ной формы, стенки кото- 
рых заполнены мелкими 
каплями, окрашенными о0с- 
мием в черный цвет. В ми- 
тохондриях цитоплазмы 
довольно часто обнаружи- 








Рис. 82. Ретикулярное ядро зрительного бугра, ва- 
ваются неправильное стро- куолизация протоплазмы и эктопия ядра. 


ение крист, их неравно- 
ое набухание и фраг- 
до полной невозможности различать их структуру. Результаты 
зга, найденных при воздействии препарата МЛ-6, могут быть 












‹ направлениях: 1) общий характер токсических изме- 
) тканей; 2) специфические изменения мозга из- 
Общий характер изменений структур нервной 
клеток, исчезновении нисслевской субстан- 
`и ядра, полном разрушении клетки. Глия 
ий процесс. 
`специфичность поражения 
отношении особенно обраща- 
палл и гипоталаму- 


419 








Рис. 83. Вакуолизация протоплазмы, деформация и пикноз 
ядра. 


са. Супраоптические, паравентрикулярные, боковые и задние ядра участ- 
вуют в этом процессе. Двустороннее изменение паллидум резко отличает- 
ся от почти сохранившейся структуры стриальной системы. Установлено, 

что с внутренней стороны глубоко из- 
а з : Я мененной ткани паллидум к нему при- 
[ мыкает группа крупных малоизменен- 
ных клеток, которые, возможно, отно- 
сятся к внутренней части паллидум и в 
известной степени могут выполнять 
обычную рефлекторную деятельность 
этого ядра, свойственную экстрапира- 
мидной системе. 

Таким образом, особенно тяжело 
при данной интоксикации страдает на- 
ружная часть паллидум. 

На основании изложенного можно 
прийти к следующему заключению. 

Принимая во внимание многообра- 
зие психических и психомоторных 
симптомов кататонической формы ши- 
зофрении, следует признать, что нару- 
шается работа мозга в целом — как в 
функциональном, таки в органическом 
отношении. 

Не всегда это сопровождается яс- 
ными анатомическими нарушениями 
мозга. Часть изменений протекает в ви- 
баций и может быть вскрыта биохимическим 
менее можно считать, что заложены 0с- 
достаточной ясностью пока“ 
заболевания. Эксперимен- 



















Рис. 84. Вакуолизация протоплаз- 
мы, деформация и пикноз ядра. 














амуса после введе- 


000, 


изменения миелиновых волокон, на- 


в клетках гипотал 
еличение Х40 


ские 
. я 


митохо 


препарата МЛ-6 


о 


эр 79 [3 
ви 
кое освещение при морфологт я менена, особенно в лоб в 
лено, что структура коры при о долей вполне К. — 
ео коре И глубины разрежения и в. 
представленные нарушения не достига . а. ЗВЫпаде- 
ния клеток, которая наблюдается при галлюцинатор арг ДноЙ Форме 
В — а на животных показали, что ААлесия может быть ВЫ. 
звана при воздействии кататоногенных веществ на подкорковые Узлы при 
удалении моторной области. В первый период после операции в кататонии 
отсутствует активный элемент. который позднее вос ганавливается, так 
как другие центры берут на себя функции моторной коры (у Животных), 
Таким образом. роль коры в развитии активной к г выступает впол. 
не отчетливо. Для каталепсии, по Вагик, характ‹ нятие произвольной 
инициативы и неподвижности при сохранении силы и равновесия. Имеет. 
ся достаточно аргументов для того, чтобы рассма › моторную ката- 
тонию как корковую, так же как мезэнцефалический тдром. Поврежде- 
нием верхних отделов ствола в определенных пункт многим авторам 
удалось получить моторную кататонию. Широкий апазон нарушений 
функций ряда различных центров, которыми экспериментаторам Удава- 
лось вызвать моторную кататонию, в известной мере объясняет причины 
частых колебаний течения кататонии, поскольку существуют дополнитель- 
ные механизмы для компенсации утраченных функций — они находятся в 
коре и подкорке. 

Нашими опытами с хронической интоксикацией ОПС-М установлено, 
что при экспериментальной кататонии имеется не только нарушение 
структуры клеток премоторной коры, но и клеток наружного сегмента пал- 













никали как между его сегментами, таки в наружную медуллярную про- 
слойку. Часть перерожденных волокон направлялась в стволовую часть 
мозга. 

Установлено участие премоторной коры, наружного отдела паллидум 
и парапирамидных волокон, соединяющих эти центры со стволовой ча- 





_но его воздействие на тонус и движение. Повреждение дополнительной 
области вызывает слабость, хватательные рефлексы 












гвовали лучшему пониманию возник- 
отдельных функций моторного анппа- 
их поз. Поскольку кататоногенные 
или экзогенные, могут влиять 
анизмы, имеющие прямое 
дает необходимость объ- 
ием. 
стемы закан- 
1958) и Вап- 


































зоп (1940, 1959) отметили наличие этих связей в 

описали прямую связь между стриатум и черной ы человеческом 
Тонкие миелиновые волокна тянутся от хвостатог Ь 
лидум, проходя через наружн Е о тел 


мозгу и 
анцией у обезьяны. 
а и путамен к пал- 


сящиеся стриофугальные кв медуллярную прослойку. Эти светло кра- 
кна проходят МИМО медио-дорсального края 


паллидум или проника | 
ое ан в ев это ядро в медиальном направлении, час- 
- ролее толстые паллидофугальные волокна ска- 





Рис. 86. Перерождение парапирамидного пути в гребне Эдингера при 
кататонии. Метод Марки. 


пливаются у основания паллидум и входят в состав лентикулярной петли. 
Направляясь кнутри, они образуют ИЪгае регогапиез и участвуют в раз- 
витии миелиновой зоны люисова тела. 

Другая часть тонких волокон, вероятно, относящаяся к стриофугаль- 
ным волокнам, идет медиально и образует систему так называемого эдин- 
геровского гребня ножек, представляющего ряд серых полос между темно 
окрашивающимися волокнами внутреннеи капсулы, которые переходят 
в ножку мозга. Затем тонкие волокна проходят вентрально от люисова те- 
ла, не вступая в его миелиновую зону, и направляются в ретикулярную 
зону черной субстанции. По наблюдениям Озаужа, тонкие стриофугальные 

о волокна миелинизируются гораздо позднее, приблизительно через 6 меся- 
цев после рождения, тогда как чечевичная петля и миелиновая капсула 
_ люисова тела миелинизируются в последней фазе эмбрионального периода. 
_  Озажа считает, что многие стриофугальные волокна, проходящие че- 
ебневую систему, каудально доходят до ретикулярной зоны и даль- 
икают в дорсальную область ядер моста и вентральную часть ре- 
ядра покрышки. Обама удалось проследить тонкие пере- 
иварного пространства медиальнои ‚петли в 

тде они располагаются медиально от нижней оливы. 
атонии нами обнаружены значитель- 


выше, при кат 
лег о ожеах наружного сегмента паллидум и 


423 
ей 





достаточно ясно выраженные изменения больших клеток Путамен 
щивание, вакуолизация, накопление липофусцина, альвеолярное в 
дение, гомогенная окраска протоплазмы, лишенной ядра). Они мог 
служить причиной дегенерации стриальных волокон. В гребне Эдинть 
также была установлена дегенерация они Х волокон с сохранностью к, 
рамидных волокон, идущих из внутренней сумки (рис. 86). При иЗучени. 
перерождений систем в стволовой части при экспериментальной Кататонии 
у собак обнаружены симметричные пучки перерожденных волокон, лежа. 
щие кнутри от нижних олив. 

е все авторы согласны с Осау\уа в отношении прохождения связей 
нижних олив с корой и центральными ганглиями. УМ/аего (1955) пишет 






что волокна из паллидум и красных ядер зака нчиваются в пределах огра. 
ниченной области олив, дорсальной пластин главной оливы, тогда как 
волокна из центральных серых ядер достигают всей главной оливы, а так. 
же определенных областей в каудальной ноловине медиального придатка 
оливы, ядра «бета» и дорсо-медиального клеточного столба. После пора- 


жения паллидум происходит несильная дегенерация дорсальной пластин- 
ки. Она становится очень заметна после поражения красного ядра. Другое 
отличие выражается в том, что из паллидум начинается двусторонняя про- 
екция, в то время как волокна из красного ядра достигают дорсальной 
пластинки с той же стороны. Автор считает маловероятным, что паллидо- 
оливарные волокна нисходят в лентикулярную петлю, но нет сомнения, 
что огромное большинство паллидо-оливарных волокон проходит вместе 
с волокнами пирамидного пути. 

Как указывалось выше, перерожденные парапирамидные пути при 
кататонии, выходящие из коры полей биз и дополнительной зоны, на- 
правляются через наружную и внутреннюю медуллярную прослойку пал- 
лидум и книзу проходят вне лентикулярной петли. По-видимому, они на- 
правляются вместе с волокнами из наружной части паллидум и путамен, 
согласно указаниям Оза\уа, в область эдингеровского гребня и дальше, 
не смешиваясь с пирамидными путями, проникают медиально и каудаль- 
но в покрышку варолиева моста и межоливарное пространство. 














































ГЛАВА 


О СТРУКТУРЕ И ФУНКЦИИ ЗРИТЕЛЬНОГО БУГРА 
В СВЕТЕ СОВРЕМЕННЫХ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ 


арий головного мозга 
теся на психических 
кидать, что при 


е: тем полушарий мо- 
тут происходить существенные отклонен: я В зитии п корковых уз- 
лов. На наш взгляд, особенно важно получить представление о строении 
зрительного бугра, через центры которого в кору с периферии поступают 
все восходящие импульсы. В связи с этим необходимо рассмотреть вопрос 
о связях зрительного бугра с корой головного мозга и проанализировать 
современные знания о функции и патологии этого важного центра. 

Прежде всего представляется существенным то обстоятельство, что 
согласно экспериментальным и клинико-анатомическим исследованиям в 
настоящее время доказана связь конкретных ядер зрительного бугра с 
определенными архитектоническими структурами коры (Возе, 1938). Пу- 
тем удаления ряда полей коры головного мозга удалось получить ретро- 
градное перерождение определенных ядер зрительного бугра. Полагают, 
что различные структуры ядер таламуса есть выражение их функциональ- 
ной дифференцировки и что основные области проекции всех ядер зри- 
тельного бугра являются цитоархитектоническим целым. По мнению Гас- 
слера, каждое таламическое ядро с соответствующим ему кортикальным 
полем функционально представляет собой единое целое. Используя в ка- 
честве примера такие общеизвестные клинические формы, как гепато-це- 
ребральная дистрофия с лежащим в основе ее патогенеза нарушением 
медного обмена, можно допустить, что эти функционально единые систе- 
мы будут реагировать одинаково на те или иные вредные агенты, обу- 
словленные нарушением обменных процессов. я 

Известно, что зрительный бугор представляет собой крупный тран- 
зитный центр афферентных путей, проводящих чувствительные раздра- 
жения. В зрительном бугре различают ряд ядер. Каждое из них имеет 
свои связи и определенную функцию. В передней части зрительного буг- 
Ра располагается медиальная клеточная группа. В задней части находит- 
ся боковая клеточная группа, которая делится на две подгруппы. В верх- 
ней подгрупне спереди располагается боковое ядро зрительного бугра, 
Которое сзади переходит в рйутаг (подушку) зрительного бугра. В но- 
ДУшке различают крупноклеточную медиальную и мелкоклеточную 
атеральную группы клеток. 

Нижнюю подгруппу клеток составляет вентральное ядро зрительного 
_ которое переходит в медиальное и латеральное коленчатые тела 
т ительные и слуховые центры). Вентральное ядро разделе- 
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функциях больных при шизофрении. 
значительных нарушениях в структу 














р 
но на три части: переднее вентральное ядро (В. ое 
ядро (В. Л.) и заднее медиальное вентральное ядро (В. М.). Это ядро ран, 

на боковую и среднюю части. Последняя как оы окружает Меди- 
делено вается п. зетИипаг!5. 


Й 1 назы 
альный центр (с. те@апит) и вЫ у 
аспо: . в передне 

Медиальная клеточная группа, которая располагается в передней ча, 


ти зрительного бугра, состоит из хорошо м переднего ядра (п. ап. 
{е1ог) и большого дорсо-медиального ядра (Д. Е. | р 
Ретроградную дегенерацию переднего. ее при очагах 
в цингулюм описали многие авторы. Стаи а[, зе, 00 зву В опытах 
на кошках и кроликах выяснили проекции переднего ядра таламус. Трем 
различным по цитоархитектонике частям переднего ядра соответствуют 













три отдела цингулюм: передне-медиальное ядро проецируется в переднюю 
лимбическую область, передне-вентральное ядро — в цинтулярное поле и 
передне-дорсальное ядро — в ретросплениальное поле задней лимбической 
области. У крыс разрушение каудальной порции пи! юм ведет к деге- 
нерации дорсальной и латеральной областей передне-вентрального ядра 
(Ге Сго СЛатек и Воссеп). Егеетап, УМ Ше, МсГа Ги Меуег связывают 


вентральную часть переднего ядра таламус с полем 24. Эта вентральная 


область соответствует антеро-медиальному ядру животных. Зита описы- 
вает очаг в каудальной области цингулюм, главным образом в поле 23 и 
задней части поля 24. Этот очаг вызвал дегенерацию переднего ядра 
таламус. 

Дорсо-медиальное ядро представлено орально расположенной мелко- 
клеточной частью и каудально расположенной крупноклеточной частью. 
Назег установил, что это ядро состоит из комплекса ядер, а МашБа (1958) 
подразделил его на семь ядер, и оно получило название зиргапаеиз те- 
910-Чотза. 

Между боковой и медиальной группой ядер зрительного бугра рас- 
полагаются так называемые интраламинарные ядра. МашЪа установил, что 
в медиальной перегородке, окружающей дорсо-медиальное ядро, находят- 
ся три подряда: вентральное, дорсальное и каудальное. Кроме того, 
Еегешлизсв и Эйита (1954) описали цитоархитектонику группы инт- 
раламинарных ядер, имеющих тесные топографические связи с внутрен- 
ней медуллярной перегородкой зрительного бугра и находящихся главным 
образом между дорсо-медиальным ядром и боковой группой ядер. Сюда от- 
носится п. стеШат!з, которое, по ЗВерз, распадается на парацентральное 
ядро, расположенное вентрально от дорсо-медиального ядра, и на цент- 
рально-боковое ядро. Эта часть циркулярного ядра, расположенная сзади 

сбоку от дорсо-медиального, получила название медиального центра. 
ъим ядром является парафасцикулярное ядро. 
роме того, имеется группа ядер средней линии зрительного бугра. 
атенториального ядра, рагатеапиз верхнего и нижне- 
тркулярного ядра (ВаЫ, 1958), которые расположены 
альной массе. Эти ядра находятся в связи © 
ами гипоталамуса. 
а, то их можно разделить на аф- 
фферентным, или соматосенсор- 
оталамический тракт и 
анчиваются в зад- 
ые пути распола- 
тьном, дугооб- 































































































в 
ь с овеана Се аи Обонятельные раздражения идут через боко- 
ву ппокампу, а отсюда прямо или через свод дости- 
тают переднего ядра зрительного б 


угра. 

У\УаКег, Ге Сто СагК пос 

А ь каого Е ле размягчения наружнои капсулы нашли де- 
центра зрительного бугра и поэтому считали, что 


островок является полем проекции. МшкКоззКу наблюдал тяжелые изме- 
нения в медиальном центре после разрушения передней центральной из- 
вилины и полосатого тела. Басег при исследовании оперированного мозга 
макаки пришел к выводу, что главная часть медиального центра не имеет 
связи с корой, но связана с полосатым телом. \/аКег экспериментально до- 
казал, что полное разрушение коры само по себе не вызывает дегенера- 
ции медиального центра, но изменения в нем происходят только при одно- 
временном разрушении стриатум и паллидум. С. Уосв и О. У02% пытались 
доказать зависимость медиального центра от стриатум, установив, ОВ 












этом центре заканчиваются осевые цил ндры крупноклеточной части пу- 
тамен и Мелкоклеточной части кзуда С. Усе и О. Уо2% в некоторых 
случаях сенильной деменции счита ннюю дегенерацию медиаль- 


ного центра наследственно обусл. 
Однако Бата не подтвердил этого в исс: анных им случаях. Майа 

путем модификации метода Бильшовского описал перерождение волокон, 

идущих от этого ядра, заканчивавитихся в соседних ядрах зрительного буг- 

ра, путамен, паллидум и кляуструм. 

Ралуе! и Соуеп (1956) описали 6 случаев дегенерации центро-меди- 
ального ядра таламуса. В большинстве случаев, когда происходила деге- 
нерация в центро-медиальном ядре, паллидум не был захвачен. Авторы 
пришли к заключению, что центро-медиальное ядро дает проекции исклю- 
чительно к путамен. Если была вовлечена дорсо-латеральная часть пута- 
мен, то дегенерация наблюдалась в дорсо-медиальной части центро-меди- 
ального ядра. По некоторым данным, парафасцикулярное ядро посредет- 
вом зы1айит связано с Гапдиаз (Зпита). 

Наши восприятия основываются на различных сложных ощущениях, 
которые мы получаем с периферии. Все импульсы должны объединяться 
в целое и оцениваться эмоционально. Эту функцию собирателя ощущений 
прежде всего выполняет зрительный бугор. Эмоциональная оценка стано- 
вится возможной благодаря влиянию других частей центральной нервной 
системы, причем кора имеет здесь наибольшее значение (Нор!). 

В моторике человека таламус играет исключительно большую роль. 
Движения могут быть осознанные и неосознанные. Как известно, импуль- 
сы осознанного движения исходят из коры лобных отделов мозга. При этом 
исходной точкой импульсов являются корковые поля 9, 10 и 12. Они про- 
ходят через поля 8, б и 4$ пбля 4, где превращаются в собственно двига- 
тельное возбуждение. Одновременно из полеи 9 и 8 импульсы направля- 
ются через ножку мозга в мост, затем переключаются и посылаются по 
БтасВиии роз к полушариям мозжечка. Отсюда они идут к зубчатому 
ядру и затем в красное ядро, где через малорубральную и 
часть проводятся к о и ядру зрительного бугра 
‘након { т к полям 4 и 
"Я т: а что двигательные импульсы включаются в карти- 
аи шо произвольная и нопроизвольная моторика изме- 

‘ела. У больных с ненормальным двигательным беспокойст- 

мы тела. 
Е — |. могут влиять на схему тела. Зритель- 
язи с мозжечком. Импульсы к неосознан- 
т дум. Они проводятся через лентикуляр- 
‘пам, от них направляются вниз к ниж- 
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девременной инволюцией. 

















ней оливе, перекрещиваются и через веревчатое тело идут к черьц) 
мозжечка, затем достигают зубчатого ядра, отсюда красного ядра и оканчи_ 
ваются в крупноклеточной части дорсо-медиального ря таламуса, Отсюда 
они проводятся через интерталамическую систему к переднему вентраль_ 
ному ядру, через таламолентикулярные пути к путамен и каудатум И, на. 
конец, заканчиваются в паллидум. 

Как известно, вестибулярные импульсы рефлексов положения и ста. 
тики также оказывают большое влияние на представление о нашей 
схеме тела. Е 

Зрительный бугор как чувствительный центр не только включает дви- 
тательные импульсы в нашу схему тела, но и дает оценку двигательным 
импульсам и является, так сказать, их фильтром (Нор{). Неосознанные, 
примитивные движения, исходящие из паллидум, модифицируются и по- 
давляются функцией неостриатум. Затем импу гидут через лентикуляр- 
ную петлю к переднему вентральному ядру таламуса. Отсюда Упорядо- 
ченные двигательные импульсы направляются в кору полей би4. 

Таламус является сборным пунктом различных ощущений, которые 
он объединяет, перерабатывает и подготовляет для восприятия коры. Ощу- 
щения вызывают определенные чувства. Эмоциональной оценке Должны 
подвергаться также стремления и влечения, которые восходят к зритель- 
ному бугру из области гипоталамуса. Предполагается, что область мелко- 
клеточной части дорсо-медиального ядра имеет функцию эмоциональной 
оценки влечений и общих ощущений. Связи этого ядра с полями 9 и 10 мо- 
гут быть использованы для передачи эмоций и влечений к головному 
мозгу. 

Если аппарат, объединяющий различные ощущения в единое целое, 
будет нарушен, то произойдет распад различных качеств ощущений. На- 
рушение связи между эмоциями, исходящими из зрительного бугра, и 
реакциями на эти эмоции в головном мозгу ведет к неадекватному пове- 
дению. 


Как известно, при шизофрении были сделаны многочисленные попыт- 













ного бугра исчезает, но часть не поддается ретроградной дегенерации и 
сохраняется. По-видимому, 











ний. Частичные изменения клеток отмече- 
кулярном ядрах. Клетки ‘вентральных 
го ядра не дегенерировали так 

Подушка и коленчатое меди- 


ерерождение ядер’ 
сист можно 




























































части дорсо-медиального ядра и по 
ренней перегородке зрительного бу 
интактными. Было установлено чт 


г. Ядра, находившиеся во внут- 

—. и ядра средней линии оставались 

О боле» ироовдии те срединное ядро Люиса (медиальный 

О кои валокна тя шар, переднее вентральное ядро 
татое тел ли 

дол. ое тело, медиальное ядро подушки — 


На основании своих 
их опыто ат 
пришел к заключению, что И а ыы перерожденим МшкоузКу 
, ) ы > 
латерального ядра, ар. ны 
а еетрельной о в парацентральной доле, дорсальном 
пн а. (зона чувствительности нижней ко- 
в тмают волокна, исх : 
ее МЕПе ь о локна, исходящие из подушки. 
У т установил, что удаление коры в передней централ Й 
извилине, соответствующей +1 эредней центральной 
3 зерхнеи конечности, вызывает перерож; о 
г у ; ‚ вызыв: рерождение 
в среднем отделе латерального ; Нар ый участок латерального ядра 
проецирует волокна на верхнк тей центральн‹ й извилины, а 
самая внутренняя и вентрал \льного ядра — на ни к 
отдел и переднеи центрально: 
Согласно опытам Засег е коры, соответст- 
вующей чувствительно‹ | то ‘перерождение 
ы : | $ и \ 

дорсо-медиальной части каудаль рального яд адне-латераль- 


















ного вентрального ядра) и дорсо-латеральной части медиального вентраль- 
ного ядра. 
Опытами Ге Сто Сатек и Воосеп установлено, что поля 5, 7, 18 и 19 





получают волокна из каудальной половины лат ерального ядра и от дор- 
сальной части подушки. Премоторное поле 6, лишенное зернистости, по- 
лучает волокна от передне-медиальной части вентрального ядра и от ме- 
диальной и дорсальной частей рострального окончания латерального ядра. 
Поля 8 и 9 воспринимают волокна от мелкоклеточного участка дорсо-ме- 
диального ядра. 
\\акег при удалении моторного и премоторного полей у обезьяны вы- 
, | } 
эвал ретроградную дегенерацию в медиальном участке латерального вент- 
рального ядра и перерождение меньшей интенсивности в задне-медиаль- 
ном вентральном ядре и наружной части дорсо-медиального ядра. 
\УУакег после полного удаления теменной части коры и передней час- 
ти полей 48 и 19 обнаружил массивное перерождение в задне-вентральном 
ядре (задне-латеральном и задне-медиальном ядрах), задне-латеральном 
ядре и в нередних двух третях латерального и медиального ядер подушки. 
УТаКег удалял из префронтальной коры нижнюю часть поля 9 и верх- 
нюю часть полей 8 и 10 и получил массивное перерождение центральной 
части и в каудальном сегменте дорсо-медиального ядра. Он доказал, что 
внутренняя крупноклеточная часть дорсо-медиального ядра проецирует 
свои волокна на медиальную половину глазничной поверхности лобной до- 
ли, в то время как мелкоклеточная часть этого ядра — на зернистую часть 
а орсо-медиально- 
‘лобного отдела коры, причем вентро латеральная часть д р едиал 
45, а дорсо-латеральная часть — на поле 6. 
то ядра проецируется на поле 42, 
ного ядра, то Завег считает доказанным 
р Что касается дорсо-медиаль ы 
слкоклеточным участком дорсо-медиально- 
существование связи между м 11. В Е. а 
Е Е 9. 10, 45, 46, 47 и 11. Внутренний крупно 
то ядра и полями лобной доли ©, от’ 


кна к внутренней по- 
Е ъ ецирует свои воло. 
петочный участок этого ядра про о 
супраоптической поверхности ‘лобной доли (поле 12 и внутренняя 


язи с полем 8. 
ъное ядро имеет св 
- о, вентральшое и задне-медиальное ядра проецируют 
я С ° 


задн ную . В этих ядрах 
Н звилину (Раз и Соуеп) 

и о Согласно Зазег, задне-латеральное 
ная х , 


‚ поля 5 и А 
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Вегетативные ощущения от переднего и бокового вентральных 
направляются к цингулярной извилине. Оптические волокна, воЗника 
щие в боковом коленчатом теле, идут к полю 17. От ооковой части ПУльви. 
нар волокна идут к полям 18 и 17, волокна от медиальной части Пульвина 
направляются к полям 22, 38. Слуховые системы из медиального Коленча. 
того тела идут к полям 41 и 42 (трансверзальная височная извилина). 0бо. 
нятельные ощущения направляются от зрительного бугра к орбитальной 
части мозга и от переднего ядра зрительного бугра к мамиллярному телу. 
Вкусовые волокна идут от ядер средней линии к медиальному центру, 
верхнему и заднему отделам рейлева островка. 


Ядер 


Зрительный бугор представляет большой центр афферентных путей, 
проводящих чувствительные раздражения. Груниа клеточных комплек 
тов, называемая ассоциативными ядрами ( ЧоИзс1сК), куда относятся 
порсо-медиальное ядро (Д. М.), боковое дорсальное ядро (Л. Д.), боковов 
заднее ядро (Л. Р.) и пульвинар (Пу) !, получает из глубоко расположен. 
ных отделов малые волокна, но посылает свои волокна в кору. Их важная 
функция обусловливается связями с корой, где происходит дальнейшая пе 
реработка получаемых раздражений. 

овреждения зрительного бугра, при которых нарушаются восходящие 
пути до их переключения, проявляются симитомами, встречающимися в 
среднем мозгу. При поражении этой области страдает рефлекторная дея- 


тельность зрительного бугра, наблюдаются сильные нарушения чувстви- 
тельности и большая аффективность. 

Повреждения таламуса выше переключения таламокортикальных пу- 
тей ведут к понижению порога раздражения, нарушению глубокой чувст- 
вительности и более тонкой оценки положения тела. 

К зрительному бугру и коре всегда надо подходить как к функцио- 
нально единому целому (СоизеШеКк). Уже давно Установлено, что кора 
посредством кортикоталамических ‘волокон тормозит и упорядочивает 
функцию зрительного бугра. Если к коре поступает больше импульсов, чем 
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р 
ных импульсов в боковом ядре наруш 
ено, то они мог 
ызват Ю ут попасть в гипота- 
ламус и вызвать появление вегетативных эффектов. Они могут также про- 


никнуть в сознание как аффективные воздействия 1 
Е Поступающие в орительный 6 т влиять на функцию 
о мправлониях. В и оугор раздражения могут передаваться 
В ое: оны 9 коре они вызывают ощущение, а при передачах 
В о. икать аффекты. Если таламокортикальные связи 
пр о а |. м выпадают и остаются только аффекты. 
рям орковый путь для аффективных импульсов закрыт, то 
они усиленно проводятся чере: } 
вы гс Ч рез. подкорковые связи. Это может являться 
т — анных болей У оольных с поражением зрительного бугра. 
аким образом, спонтанные оли являются признаком выпадения прито- 
ка корковых раздражений из зрительного бугра (Соизс ск). Поврежде- 
ние ассоциативных ядер и особенно ядер с подкорковыми связями, веро- 
ятно, вызовет ость ощущении и снижение эмоциональных факто- 
ров при аффективных возбуждениях зрительного бугра. При повреждении 


средних отделов таламуса разрушаются места переключения, которые не 
отдают прямых импульсов в сенсорную кору, поэтому отсутствуют как 
дизестезии, так и таламическая боль. При этом ослабляются некоторые 
аффективно окрашенные ощущения (СоизеЪ ск). 

Эти сведения о таламических синдромах получены преимущественно 
при сосудистых поражениях, но можно допустить, что и более тонкие по- 
ражения зрительного бугра на различных уровнях могут давать подоб- 


ные клинические симптомокомилексы. 

Важную роль в функции коры играет диффузная таламическая сис- 
тема. Поступающие с периферии и из внутренних органов раздражения 
непременно передаются на кору и постоянно поддерживают ее в возбуж- 
денном состоянии. Функция диффузной таламической системы тесно свя- 
зана с психическим фоном, на котором возникают переживания и созна- 
тельная деятельность. Следовательно, деятельность таламуса не только 
выражается в переключении чувственных импульсов на специфические 
таламокортикальные пути, но составляет существенный компонент меха- 
низма, который создает сознание. Известные группы импульсов в зави- 
симости от специфичности могут прорваться через первые чувствитель- 
ные корковые центры и предопределить общие переживания в каком-либо 
эмоциональном или аффективном круге (СоИзесК). 

Согласно описанию Маша, \Ув!осК и других авторов, существует осо- 
бый таламокортикальный механизм, способный вызывать в широких участ- 
ках коры изменение активности. Сюда относятся группы таламических 
клеток, располагающиеся внутри и около среднеи линии (ядра геишепз, 
субмедиальное, центро-медиальное, ромбовидное, вентро-меднальное, ме- 
ая часть переднего медиального ядра), группа клеток во внутрен- 
ллярном слое (ядра парацентральное, центро-латеральное, пара-_ 
медиальный центр), а также группа клеток в паралами- 

едиального ядра, переднее вентральное ядро и 
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ГШАВА УП 


РОЛЬ НЕКОТОРЫХ ЛОКАЛЬНЫХ ПОРАЖЕНИЙ КОРЫ МОЗГА 
В ФОРМИРОВАНИИ КАРТИНЫ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО 


ПРОЦЕССА 
(Значение аффективных расстройств. Асоматогнозия и анозогнозия, 
Нарушение объемно-пространственного чувства 
и объемно-проетранетвенного мышления) 

Нам кажется, что ни одно из заболеваний мозга не привлекало так 
много внимания, не сопровождалось таким исключительно большим коли- 
чеством клинических работ и обилием лабораторных исследований, как 
шизофрения. Несмотря на это, вопрос о ее патогенезе и лечении далек от 
разрешения. Но мы не можем отрицать, что эти коллективные усилия в 
международном масштабе привели к успехам. Наоборот, за 60 лет проде- 


лана гигантская работа, чтобы преодолеть этот узкий и малодоступный 
для понимания участок, полный весьма больших затруднений в решении 
клинических и лабораторных задач. Тем не менее многое еще предстоит 
сделать в отношении биохимических и патогистологических исследований, 
чтобы выяснить до конца сущность шизофренического заболевания. 

В отношении морфологической сущности шизофрении нужно сказать, 
что она долго состояла из констатации общих положений умеренных изме- 
нений в коре и подкорке мозга и указаниях на недостаточную реактив- 
ность со стороны глии и сосудов. Это отчасти было вызвано тем обстоя- 
тельством, что клиника всегда говорила о частой восстанавливаемости 
функций мозга при этом процессе. Но за многие тоды работы морфологи 
научились распознавать значительные дефекты тканей мозга, остающие- 
ся после первых приступов шизофрении. Можно считать, что только не- 
большая часть клеток и немногие волокна подвергаются перерождению 
при каждом приступе или обострении шизофрении. Большая часть нерв- 
ных паренхиматозных элементов остается неизмененной, частично восста- 
наливается и скрывает в своей массе погибшие клетки. Однако после 

а приступов удается обнаружить достаточно серьезные изменения тка- 
мозга, которые уже ведут к ясному дефектному состоянию больного. 
многих исследователей был получен прочный морфологический 
я построения структуры шизофренического процесса и стали 
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"Нози ной ооласти, так же как расстройство сознания. Нередко это проявляется 
О В форме оолезненной легкости возникнов р с. А 
а а аконцаб т возникновения воспоминаний с возбужден- 
| ао Е ое абуляциями и выражается в логорее. С другой сто- 
р ‚ Эт гражается в болезненной тугодумности с персеверацией, ос- 
| нованной на затрудненном и замедленном затухании представлений 
ока | _ Ка относит к диэнце кой 9 ии внимание, болезненное 
ло т возбуждение, которое приводи” качке мыслей и бессвязности. и болез- 
Им КОЛ ненную заторможенность, ведущ также к торможению и остановке 
АНИ, | мышления. Он склонен локализовать в гипоталамусе как филогенетичес- 
"Далеко ки старейшей части промежуточного мозга многочисленные примитивные 
Усилия в расстройства «Я» на основании наблюдения над раненными в мозг. Рас- 
т про стройства импульсивного «Я» проявляются общей импульсивной возбу- 


димостью. В острых случаях дело доходит до тяжелых гневных разрядов, 
напоминающих эпилептическое возбуждение, а также бредового двига- 
тельного беспокойства. Иногда наблюдается, по его мнению, понижение 
«импульсивной возбудимости», выражающееся в ступоре. 

Многие авторы относят к этой области гипоталамически обусловлен- 
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аниЯ. ные изменения в эмоциональном «Я», которые заключаются в сдвигах 
о каза темперамента в меланхолическую или гипоманиакальную сторону или в 
НЫХ ИЗМ аффективной лабильности, являющейся более тяжелым органическим на- 
‚реак рушением по сравнению со сдвигом темперамента. ь 
у 00% егр видит в промежуточном мозгу важный энергетический центр 
емо как вегетативных, так и психических функций. Он пишет: «Важно пони- 
не оли мание общего уровня психической энергии, которая отражается на всех 
‚ор р психических функциях. Сами по себе аппараты полушарий не вводятся 
ет в действие либо вводятся слабо. В области мышления это проявляется в 
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депрессиями. Неприятные физические ощущения ОПоДОВУ т во всей 
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тивности и аффективной жизни имеет исключительно тьшое значение, 
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Многие клиницисты наблюдали при шизофрении симптомы, которые 
следует отнести к поражению гипоталамической об тасти. ВеЙак приводит 
литературу, указывающую на значительные нарушения функции гипота- 
ламической области. СеПВогп считает, что шизофрения характеризуется 
дефективной реакцией симпатического отдела вегетативной нервной сис- 
темы на уровне гипоталамуса, которая, возможно, начинается с чрезмер- 
ной активности, чему способствуют конституциональные факторы. Он под- 
черкнул, что психические изменения, сопровождаютцие шизофрению, пер- 
вично связаны с дефективными гипоталамическими корковыми разрядами. 


Указывая на хорошо известную лабильность веоготативной системы при 
шизофрении, УУаЦег приписал это расстройство нарушению координации 
между головным мозгом и стволом. №е1зеп предполагает, что расщепление 
обусловливается патологическим состоянием диэнцефалона, зависящим от 
врожденной дезорганизации. структуры нейронов. Меуег высказывает 
предположение, что шизофрения является диэнцефалическим синдромом, 
хотя он считает, что «биохимия отдельных нейронов в диэнцефалоне хра- 
нит свою тайну в этой проблеме». 

По мнению Глпаз1еу, шизофрения является типоталамическим забо- 
леванием и гипоталамическая регуляция у больных шизофренией более 
лабильна, чем в норме. 

Выше было отмечено, что нам Удалось доказать ряд нарушений в яд- 
рах гипоталамуса при шизофрении. В его связях с лимбической системой 
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контрактура кисти. При этом наблюдались следующие симптомы: 1) не- 
значительные расстройства тактильной и поверхностной чувствительнос- 
ти и серьезные нарушения разграничения топографии при болезненных 


Усу нечувственное представ- 


„. А 
Я стимулах; 2) большие нарушения чувствительности к положению стопы, 
кисти и руки; 3) и тотая гипестезия к горячему и мучительная гипе- 
рестезия к холоду; 1) оолезненные кризы сопровождали сильно выражен- 


ные вегетативные симптомы в виде ва одилятации, потоотделения, суже- 


ния зрачка; 5) нелокализованныи езненные приступы и сенестальгии 
лица, перибуккальной области и кисти; 6) глубокое поражение схемы тела, 
игнорирование своей левой стороны, при этом правая рука ищет левую 


руку в направлении плеча и шеи. Анозогнозия и аутотопоагнозия выра- 
жались в непризнании и игнорировании половины тела. Они были связаны 
с проекцией болезненных приступов на здоровую сторону. При исследова- 
нии мозга обнаружена потеря клеток медиальной И вентральной части бо- 
кового ядра около внутренней медиальной перегородки, в медиальном 
ядре и медиальном центре; слегка пострадало дугообразное ядро. 

Анализируя это описание, можно видеть, насколько сложна симпто- 
матика поражения зрительного бугра. Уже при этой локализации авторы 
(Вораегё, Тлеги! Це) отмечают глубоко выраженные явления анозогнозии 
с полным непризнанием половины тела, расщепление в поражении различ- 
ных видов чувствительности и неопределенную проекцию в теле длитель- 
ных болевых СИМПТОМОВ. Некоторые из этих симптомов, выраженные ме- 
нее интенсивно, иногда можно наблюдать при шизофрении. 

Явления аутотопоагнозии, анозогнозии и деперсонализации многими 
авторами считаются связанными с нарушением функций теменной доли. 
Они наблюдаются при очаговых процессах в нижней теменной извилине, 
а также при диффузных изменениях теменной доли с известным углуб- 
лением процесса в супрамаргинальной и ангулярной извилинах и приле- 
жащих участках поля 19. Такие же нарушения более диффузного харак- 
тера с описанными симптомокомплексами нередко находят при 
шизофрении (Апоуа!, КЛарез). Подобная локальная симитоматика при. 

этом заболевании всегда очень быстро подвергается характерной шизо- 
френической интерпретации. 
Л. Вещег писал: «Вот уже 45 лет, какмы научились рассматривать 
нию в более естественном освещении. Вначале мы анализировали 
бреда и галлюцинаций, затем мы поняли значение аффектив- 
в, неадекватности реакции, амбивалентности, аутизма; 
логический анализ показал нам переживания чуждости 
чувство конца света. Мы поняли, что эти симпто- 
эжны друг другу, но служат способом выраже- 

Все это не является следствием изменения 
ние личности определяет изменение 









=> 





: р 
фут, Дди плоть представления о причине Разин болен, м 
мнению, необходимо проникнуть в выд ы орон = эго больно. 
го, причем выяснить не только Г" его реакц а влияние ВНеЩ. 

й ичины реакций. 

Ня жены давно заинор ве вание такими явлениями при 
шизофрении, как отчужденность и деперсонализация, и путем Феномено. 
логического анализа стремятся проникнуть в структуру личности больно. 
го, предполагая выяснить таким путем причины подобных реакций (эк. 
зистенциализм). Можно сомневаться в успешных результатах такого ИСИ. 
хологического проникновения в личность, но следует предполагать, что 
изменения личности и ев функций наступают при шизофрении в резуль. 
тате глубоких и еще мало выясненных структурных нарушений Мозга, 
Значительные изменения претерпевают не только структуры висцераль- 
ного мозга, несущие вегетативные и интерореценторные функции. Весьуа 
чувствительными к дегенеративному процессу оказываются и некоторые 
неокортикальные структуры. 











Отсюда возникла необходимость в полном очном структурном 
анализе измененного мозга больного с неадекватв сакциями, который 
полагает, что гибнет весь окружающий мир и его личность больше не су- 
ществует. 





Совершенно ясно, что в таком мозгу должны быть глубокие специ- 
фические изменения, которые важно выявить с аточной объективно- 
стью. Надо всегда иметь в виду, что при шизофрении нет глубоких локаль- 
ных изменений коры. При этом заболевании наблюдается только общее 
ослабление функции того или другого поля в связи с диффузным вынаде- 
нием нейронов в различных слоях. Значительная часть нейронов с той же 

функцией продолжает существовать и до известной степени замещать по- 
гибшие. Следовательно, нарушения функции данного поля будут всегда 
| находиться в известных границах. Не происходит полного выпадения 
деятельности, как бывает всегда при локальных органических пора- 
жениях. 


В связи с этим надо еще раз вспомнить о распределении таламиче- 
ских связей с корой мозга. 

В монографии Реп е1а и Тазрег «Эпиленсия и функциональная анато- 
мия мозга человека» (1954) приведена схема проекций таламических ядер 
к коре полушарий, соответствующая анатомическому изучению обезьян 

аКег, где устанавливается, что в лобный полюс направляются проекци- 
онные пути из дорсо-медиального ядра. Передняя центральная извилина 
и премоторная область получают проекции из вентрально-латерального 
ядра, задняя центральная извилина — из задне-медиального и задне- 
латерального ядер, теменная, височная и затылочная области — из задне- 
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ными К и 
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Поражение паристальных долей сопровождается нарушением прак- 
сических функций, главным образом конструктивной апраксией. К]е!5ё и 
Этацзз пришли к выводу, что основным фактором этого расстройства яв- 
ляется отсутствие связей между зрительным представлением о предмете 
и психическим представлением о движении, которое нужно получить. Од- 
нако Глеги!Ие полагает, что конструктивной апраксии сопутствует от- 
сутствие ориентации в пространстве и часто не сохраняется полностью 
представление о собственном теле. Речь идет об апрактогнозии в смысле 
Стипаит и нарушении пространственного мышления. 

Нарушения схемы тела, по СгИсШеу, можно разделить на несколько 
трупп: 1) чувство безразличия в одной половине тела; 2) анозодиафория 
и анозогнозия; 3) непризнание реальности выраженной темиплегии; 
4) асоматогнозия, т. е. потеря ощущения реальности в отношении одной 
половины тела; 5) гиперсхематия (диссхематия Воспе), характеризуемая 
чувством тяжести, легкости или гипертрофии конечности; 6) появление 
фантома дополнительной третьей конечности. 

Галлюцинация «третьей конечности», фантома. была тем более живая, 
что сопровождалась болью (альгогаллюцинация). Иногда к сенестезичес- 
кой галлюцинации присоединялась зрительная. Больному казалось, что он 
видит конечность-фантом. 

Следует заметить, что представление о пространстве всегда подкреп- 
ляется зрением. 
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Что касается восприятий и переживаний больных шизофренией, то 
они нередко не узнают своих родных, лица кажутся им совершенно из- 
мененными, страшными, дома располагаются криво, все предметы сдви- 
таются и принимают непонятное плоскостное изображение (Апвуа!). Воз- 
никает вопрос, представляют ли эти явления нарушения пространствен- 
ной памяти, узнавания и идентификации результат изменения корковых 
структур или это беспочвенный бред, который не имеет никакого отно- 
шения к местным структурным процессам? 

Представленные литературные сведения демонстрируют клиническое 
значение поражения сравнительно небольшого участка коры полушарий, 
ограниченного областью полей 40, 39 и 49 и их связей с окружающими об- 
ластями. Среди большого многообразия симптомов при поражении этой 
области некоторые из них легко могут быть обнаружены при штизофрен- 
ном процессе. Сообразно с меньшей отграниченностью и глубиной пора- 
жений при шизофрении симитоматология не бывает так грубо выражена, 
как при ограниченных очаговых процессах сосудистого происхождения, 
Тем не менес в таких отчетливо вт раженных симптомах, как асоматогно- 
зия, деперсонализация, нарушения пространственного мышления, отчуж- 
дение, нельзя отрицать существование определенного патологического 
субстрата в коре и подкорке. Эта своеобразная симптоматика при шизоф- 
рении в отличие от очаговых процессов тесно связывается с бредовыми 
переживаниями, имеет более тонкий структурный субстрат и более ши- 
рокие границы изменения мозговой ткани. Кроме того, как уже упомина- 
лось, локализация в указанных полях весьма относительна, потому что 
больной с грубой органикой критически относится к выпадению опреде- 
ленных функций, в то время как больной шизофренией, лишенный кри- 











умеренные нарушения функций, обнаруживающих некоторое сходство с 
симитоматикой грубых повреждений. 

Только иногда в редких случаях удается встретить больных с тру- 
бым поражением объемных ощущений восприятия своего тела и прояв- 
лениями, которые относятся к выпадениям схемы тела. Тем не менее су- 
у ществуют формы шизофрении с явлениями деперсонализации и асома- 

: гому надо до конца выяснить причину и характер этих 
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ГЛАВАТШ 


СИМПТОМ БРЕДА 
В КЛИНИКЕ ПАРАНОИДНОЙ ФОРМЫ ШИЗОФРЕНИИ 


Е. Н. Каменева 


Параноидная (и галлюцинаторно-параноидная) форма шизофрении 
в период своего развития клинически характеризуется наличием симито- 
ма бреда в качестве основного симптома, которому сопутствуют обычно и 
некоторые другие проявления. Следовательно, в этой форме доминирую- 
щим является параноидный или галлюцинаторно-параноидный синдром. 
Эта форма характеризуется также длительным и большей частью хрони- 
ческим течением заболевания, то проходящего через различные присущие 
ему стадии, то останавливающегося на какой-нибудь из них. 


В плане данного клинико-анатомического руководства мы не осве- 
щаем подробно клинико-психопатологические особенности бреда при ши- 
зофрении. Это сделано в других работах. Мы ограничимся лишь замеча- 
ниями самого общего характера Наша задача — подчеркнуть главным 
образом то, что важно для анатомо-физиологического понимания бреда. 
Кроме того, мы будем говорить именно о шизофреническом бреде, а не 
о бреде вообще, так как под этим названием понимают различные явле- 
ния, не имеющие ничего общего с шизофреническим бредом, например ре- 
зидуальный бред после делирия, исихогенный бред и др. 

Симптом бреда в психиатрии определяется обычно как неправильное 
суждение, не поддающееся коррекции. Под это определение могут подой- 
ти симнтомы, различные по генезу и той патологической почве, на кото- 
рой они возникают. При шизофрении, если отрешиться от нестойких, 
внезапно появляющихся и быстро исчезающих нелепых высказываний 
больных, под бредообразованием следует понимать закономерно появляю- 
щиеся у разных больных в одной и той же или сходной форме стойкие, не 
поддающиеся коррекции неправильные высказывания, относящиеся с 
различными вариациями к нескольким постоянно повторяющимся темам. 
В острых стадиях заболевания им сопутствует обычно интенсивно аф- 
фективное состояние (страх, тревога, раздражение), иногда проявляю- 
щиеся психомоторным возбуждением со склонностью к агрессии или при 
интенсивном эффекте страха бегством со склонностью к самоубийству. 
В психиатрии в конце ХХ и начале ХХ столетия, т. е. в период не- 
точного развития научной психиатрии, различные авторы пытались 

$: : 7 тех психотических картинах, которые мы в настоя- 
ат зофренические, наивно-психологические, вы- 
отдельных психических функций: то 
‘ослабления (деменции), вследствие 
льности, порой нелепости своих 











высказываний, то из аффективных расстроиств, то из различных наруще. 
ний восприятия, например из галлюцинации, то ы патологических об 
щений и пр. Однако уже Смезтеег указал на невозможость ИСиХологичь. 
ского понимания бреда и подчеркнул его первичный (примордиальный 
характер. В основе бреда, по его мнению, кин арутчение Функциони. 
рования клеток коры головного мозга, чем обусловлено неправильнов т 
чение представлений. 

Феноменологическое направление, доминирующее: в немецкой це 
хиатрии в первые десятилетия ХХ века, углубив изучение различных 
психопатологических особенностей бреда, не привело к разрешению проб- 
лемы. Представители этого направления, следуя методологическим прин- 
ципам УТазрегз, основоположника этого направления, ставили перед собой 
задачу лишь детально психопатологически изучить симптомы в так назы- 
ваемом поперечном разрезе в качестве феноменов душевной жизни без 
всякой связи с болезненным процессом. Одним из сторонников этого на- 
правления Стие детально разработано понятие «первичного» бреда, спе. 


цифического, по его мнению, для шизофрении, не выводимого из других 
психопатологических симптомов и имеющего в оспове, по мнению автора, 
органический процесс. Однако им не сделано никаких попыток выяснить 
патогенез бреда в этом направлении. Большое количество работ посвяще- 
но проблеме бреда на Западе представителями ругого направления — 
так называемой глубинной психологии, беру! ‘ачало из психоана- 
лиза Етепа и близкого к нему учения АЧег. Б] них рассматривается 
с точки зрения своего особого смысла — реализации в нем в симво- 
лической форме вытесненных сексуальных влечений или воли к власти, 
или компенсации чувства неполноценности. Произвольные выводы, к 
которым приходят представители этого направления, делают его со- 
вершенно неприемлемым для исследователей, стоящих на материали- 


стических позициях. То же можно сказать и об экзистенциональном (или 
«антропологическом») направлении, получившем за последнее время 
большое распространение в западноевропейской психиатрии и имеющем 
некоторые общие черты, с одной стороны, с феноменологическим направ- 
лением, с другой — с психоаналитическим. Ставя своей задачей «интуи- 
тивное познание» нового «патологического бытия» больного, связанного 
с болезненным процессом, широко привлекая при этом различные фило- 
софские теории, направление это, игнорирующее собственно психическую 
болезнь как предмет психиатрии, далеко отходит от психиатрии как ме- 
дицинской дисциплины и имеет ясно выраженную идеалистическую 
окраску. ` 

В некоторых работах русских авторов (Н. П. Попов, С. С. Корсаков, 
Е. А. Анфимов и др.) мы встречаем попытки рассмотрения бреда вообще 
в аспекте соматических или церебральных нарушений (особенно интерес- 
на в этом отношении работа Е. А. Анфимова), однако ими до И. П. Пав- 
лова не было создано цельной концепции патогенеза бреда вообще и ши- 
зофренического в частности. Совсем новое объяснение бреда с точки 
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и вторичные, идущие от В. Вешек, 


всегда так или иначе свя: зофренический бред в отличие от другого 
зан с болезненным процессом, но в генез его в 
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каждом отдельном Ч Е 
и рода различные факторы сомато- 
даже в отдельных случаях обусловить Е — не . в 
ее о Исихогенный фактор, предшествующий бредообразо- 
в поообтоненным ы —— а либо провоцирующим, либо добавочным 
р причинным фактором, хотя видимая психологическая по- 
нятность может сохраняться. Что касается галлюцинаторно-параноидных 
НрОмОв, ре в тех случаях, когда слуховые галлюцинации появля- 
ются раньше ореда 3 й как бы узнает из них то, что в дальнейшем 
является содержанием сто бредовых идей, бред все же нельзя считать вто- 
ричным, происходяп пуховых галлюцинаций или являющимся след- 
ствием их интерпрет: ‘ аллюцинации в этих случаях являются свое- 









ы = НН Е 
образной вербально-акустической формой выражения бреда до того, как 
он ясно формулируется в сознании больного. Можно думать, что этот сен- 
сорно-акустический феномен (слуховые галлюцинации) воспринимается 


больным раньше осознания содержания бреда в мышлении, так как слухо- 
вые зоны коры, находящиеся в состоянии застойного возбуждения, функ- 
ционируют раньше и более интенсивно, чем другие участки коры головного 
мозга, которые подвергаются к тому же отрицательной индукции. 

До настоящего времени некоторые авторы считают, что бред является 
выражением только расстройства мышления. Однако на самом деле это не 
так. Значительную роль в структуре бреда играют и особые нарушения 
восприятия слухового и зрительного характера, а также нарушения аф- 
фективности и инстинктивности. Расстройства мышления выступают 
лишь в поздних развернутых случаях бредообразования, особенно в па- 
рафренических синдромах, в которых имеют место богатые бредовые про- 
дукции. Если проследить симитом бреда, начиная с ранних ступеней его 
развития в начальных стадиях шизофрении, то делается особенно очевид- 
ным, что в основе бреда лежат не только расстройства мышления. На этом 
этапе медленно развивающейся шизофрении у больных отмечаются лишь 
рудиментарные проявления бреда: им кажется, что о них говорят, на них 
смотрят, над ними смеются, кто-то идет сзади и пр. Однако вне ее. 
этих переживаний критика может быть ыы. и развития собственно 
интеллектуальной стороны бреда не происходит. Соответствующие выска- 
ания больных являются отображением особых переживаний з\И вепе- 
‚Эти переживания в свою очередь служат выражением а у 

тва, имеющего, по-видимому, анатомо-физиологическую 
вые идеи как неправильные суждения, не под- 
мы 1 ляются в более поздних 











РОЕНОЙ Д. сначала в Течение нескольких лет отр патологи_ 
ческие ощущения в голове (сжатия, распирания в пр.), т которых лечил- 
ся у различных врачей. В дальнейшем НВ бред воздействия: оп 
стал считать, что врачи действуют на его мозг различными аппаратами в 
целях экспериментов. р | Ь 

Больной Р. после длительного этапа неврозоподооных жалоб на повы_ 
шенную утомляемость, слабость, неприятные телесные ощущения, Не 
устойчивость настроения внезапно почувствовал, что по его телу проходят 
какие-то токи и одновременно появилась мысль, что им владеет какая-то 
сила («магнит»), которая влияет на все его поступки. В это же время по- 
явились идеи отравления, и поведение его приняло явно исихотический 
характер. 

Выраженному оформленному бреду преследования и отношения нее 
редко предшествует также период так называемой параноидной .настро- 
енности, когда неопределенные чувства недоверия и тревоги еще не име- 


ют стойкой направленности и не оформляются в конкретный бред. Послед- 
ний появляется на более позднем этапе заболевания, оказывая влияние 
на поведение больного. 

Не останавливаясь подробно на описании клиники бредовых синдро- 
мов при шизофрении, укажем вкратце их основные особенности. Мы вы- 
деляем следующие типичные, постоянно повторяющиеся у различных 


больных формы бреда и соответствующие бредовые синдромы при шизо- 
френии: бред преследования, отношения (значения), воздействия физи- 
ческого или психического, ипохондрический, а также парафренические 
бредовые синдромы. Первые три формы отображают новые, измененные в 
связи с болезненным процессом взаимоотношения между больным И 
ЛЮДЬМИ. Так, синдром бреда преследования характеризуется появлением 
у больного чувства недоверия к людям, постоянным подозреванием их во 
враждебных действиях по отношению к себе, опасением преследования с 
их стороны. При бреде отношения, который часто сочетается с бредом пре- 
следования, больной чувствует себя объектом внимания людей, большей 
| частью недоброжелательного; он усматривает также различные иносказа- 
| тельные знаки и намеки в речи и действиях людей по отношению к себе. 
| При бреде воздействия больной «испытывает» вредоносные воздействия со 
| стороны людей, направленные на его тело или психическую сферу — лю- 
И ди влияют на его волю, чувства, мысли, управляют ими, превращают боль- 
ного в автомат. (синдром психического автоматизма). Частым симптомом 
в клинике синдрома бреда физического воздействия являются патологиче- 
ские телесные ощущения, не соответствующие ТИПИЧНЫМ нарушениям 
чувствительности — так называемые сенестопатии. При ипохондрическом 
бреде, объектом которого являются не люди, а собственное тело, больной 
убежден в наличии патологических изменений в теле вследствие какого- 
то тяжелого заболевания. Это убеждение подкрепляется в большинстве 
случаев также патологическими ощущениями (сенестопатии) или общим 
измененным восприятием своего тела, а также обонятельными галлюцина- 
циями. Особое место занимает парафренический бред, развивающийся 
обычно в поздних стадиях заболевания и характеризующийся пышными 
: зыми продукциями систематизированного или несистематизирован- 
а а. В картине данного бредового синдрома основную роль 
мышления. Они касаются понятийно-вербальной его 
тринимает образный фантазирующий характер. 
рм бреда имеет несколько отличные от дру- 
‚ но в каждой из них необходимым 
ективности и инстинктивности, 4 
ущения, близкие к таламиче- 
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человека еще на животнох ве формировании. Древнейшей основой 
' уровне является его тело с общим восприя- 
тивными ощущениями, и. со всеми интеро- и экстероцеп- 
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Р: а свое з, че 
чувство и Др. Таким образом, <. доровье, эстетическое 


тело является для человека не толь- 
приятия, но и соматопсихическим комп- 


аться как целое в шизофреническом процес- 
се. Клиника параноидно-ипохондрического синдрома особенно насыщена 


ИНСТИНкТИвНЫМи и аффективными компонентами. Так, у всех этих боль- 
ных оВоиеьно, выражен страх за свое здоровье, нередко со злобой и 
даже агрессивной направленностью на врачей, якобы недостаточно актив- 
но помогающих им восстановить свое здоровье. В других случаях в силу 
оживления ваарастных представлений (ультрапарадоксальная фаза по 
И. П. Павлову) больные с ипохондрическим бредом часто кончают жизнь 
самоубийством. 

Анатомо-физпологическим субстратом глубоких основ ипохондриче- 
ского ореда является, как можно думать, внутренний (интероцептивный) 
анализатор, локализуемый в настоящее время в лимбической области 
(С. А. Саркисов, Э. Ш. Айрапетьянц), но имеющий, по мнению Э. Ш. Ай- 
рапетьянца, также связи с корковыми полями переднего мозга. Филогене- 
тически древний характер обонятельного анализатора, имеющего наи- 
более близкое отношение к интерорецепции, делает также закономерным 
наличие обонятельных галлюцинаций в картине ипохондрического бреда. 

Нарушение основы человеческой личности отображено также в бреде 
преследования и отношения. В нем выражены нарушения межлюдских 
отношений, причем аффективный и инстинктивный компоненты ярко вы- 
ражены в их клинической картине, особенно в картине бреда преследова- 
ния (сильный аффект страха, заставляющий больных спасаться от вообра- 
жаемых преследований людей, иногда доводящий больных до самоубийст- 
ва, аффект гнева, злобы иногда со склонностью к тяжелой агрессии). При 
бреде отношения чаще имеют место неопределенная тревога и растерян- 
ность перед отмечаемым больными новым, необычным и немотивирован- 
ным отношением людей к себе. 

Из трудов К. Маркса и Ф. Энгельса, а также современных антрополо- 
тов известно, что основой формирования человеческой личности из живот 


ных предков человека было объединение будущих людей в трудовой кол- 


звитие речи. Объединение индивида с себе подобными вначале 
3 основе безусловных рефлексов (инстинкт самосохране- 
ьм в процессе трудовой деятельности: вырабатывалась си- 

у в основе социальных взаимосвязей 
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к. ы: ре еси 
вербального мышления выражены особенно ярко. Таким 00разом, 


бредовой синдром (преследования и отношения), ааа РоявяЮщЩиЙея 
главным образом в древних аффективных и инс еда сферах а 
сти, связанных с подкоркой и древнеи корон, в процессе своего Развития 
включает все более поздние функции личности (речь, мышление), СВязан- 
ные с корой больших полушарий. В бреде ыы выступает дальней. 
шее нарушение более поздних механизмов, У Вуних Формировании 
человеческой личности и ее сознания. Так, при бреде психического воздей- 
ствия нарушается восприятие ее цельности, чувство суоъективности, Спон- 
танности, а также непроницаемости собственного субъективного мира Для 


Ый 


других людей. Однако и в этой форме бреда (воз ‹ействия) играют роль 
патологические ощущения. При бреде физического воздействия различны. 
ми аппаратами и пр. обычно отмечаются диффузное 1 и локализованные 
в каком-нибудь органе ощущения — сенестопати и ореде психическо- 
го воздействия (например, гипнозом) ощущени; ‘т более замаскиро- 
ванный характер и связаны с мозгом или глазами собым восприятием 
человеческого взгляда. 

В заключение резюмируем более четко основные положения, касаю- 
щиеся шизофренического бреда. 

Бред при шизофрении в своем окончательном оформлении является 
сложным многоэтапным симнтомом, захватывающим в своем развитии как 
более древние, так и более поздние уровни человеческой личности и соот- 


ветствующие мозговые структуры. Клинико-психопатологически бред не 
является только выражением расстроенного мышления. Он включает в 
свою психопатологическую структуру мощный аффективный компонент, 
а также нарушения восприятия отчасти зрительного характера (своеоб- 
разные иллюзии), но главным образом слухового (вербальные слуховые 
галлюцинации), а также обонятельные. 

Бред в узком смысле слова (неправильное суждение, не поддающееся 
| коррекции) является только вершиной, конечным этаном процесса, имею- 
щего более глубокие корни, частичным отображением в интеллектуальной 
сфере глубоких нарушений биологических основ человеческой личности 
| и соответствующих механизмов. Они лежат в области древних безуслов- 
| ных рефлексов — инстинктов и древних форм аффективности и чувстви- 
| тельности (так называемые протопатические). 

При развитии бреда и всего бредового синдрома можно иногда про- 
следить клинически две основные стадии его развития. В первой из них, 
имеющей различную продолжительность, а иногда длящейся в течение 
всей жизни больного, отмечаются различные патологические пережива- 
ния, являющиеся рудиментом бреда, не оформляющиеся еще в стойкие 
бредовые суждения, но характеризующиеся отрицательной эмоциональной 

краской, часто с преобладанием чувства Страха или тревоги. Сюда отно- 
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ном проце 
к \ | особенно активно вовлекается в него: т но в более поздних стадиях 
М ‚| шений в ней формируются стойкие ре. и токсико-органических нару- 
о 4 можения с фазовыми состояниями, а ЕЕ стойного возбуждения и тор- 
. с 2 
“. Состояние больного в этот период ео с последующей деструкцией 
ых поведение принимает психотический к. а исчезает критика, а 
в мА шается резко, иногда — постепенно. › рактер. Иногда переход этот совер- 
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у р № с” Участки коры головного мозга, относя- 
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\, гипоталамус являются теми © Г ус, ретикулярная формация 
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М Во а, сы, в частности рефле: „настораживания, который, по-видимому, так- 
“ть, же играет роль в генезе бреда. И. С.-Беритов связывает его с обонятель- 
к ным мозгом, миа оп дним данным, в лимбическую обласль. 
мы а, Можно думать, чт 'оцессуальные нарушения в этих областях и па- 
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зненный процесс. 

Благоприятный эффект лечения параноидных синдромов при шизо- 
френии препаратами фенотназинового ряда (аминазин), действующими 
преимущественно на подкорку и блокирующим ретикулярную формацию, 
указывает на ее роль в генезе этих синдромов. Именно в ретикулярной 
формации благодаря ее многочисленным коллатералям и тесной связи 
с близлежащими структурами подкорки (в частности, таламуса) и древ- 
ней коры, по-видимому, происходит суммирование всех патологических 
импульсов, идущих из различных древних структур головного мозга, по- 
ражаемых шизофреническим процессом, и их передача в новую кору го- 
ловного мозга. Блокирование ретикулярной формации аминазином прекра- 
щает этот поток патологических импульсов (интероцептивные, аффек- 
тивные и др.), лежащих в основе бреда, вследствие чего состояние боль- 
ного быстро изменяется к лучшему. Однако в тех случаях, в которых 
уже стойко сформировалось патологическое бредовое мышление (система- 
тизированный бред, парафренический синдром), связанное с поздними 
участками коры головного мозга, эффект лечения аминазином незначите- 
лен: снимается большей частью только аффективная напряженность. 

Из всего сказанного следует, что шизофренический бред не является 
просто продуктом воображения больного, которым он компенсирует свои 
сексуальные комплексы или чувство неполноценности, как ить 
сторонники Егеи4 и А@]ег, или особой формой выражения нового бытия 
ОЛЬного, как считают экзистенциалисты. Он тесно к и 
ческим болезненным процессом и его основными о в ее Е. 
проявляются в нем. Последовательность, и п ео Е 
витие шизофренического процесса в целом. -о р Е мы т 
ся нередко после периода головных болей Е дру а 
ральных ощущений, а также факт его п РВ. ствами, оказывающими 
новения после лечения ть а налью одрару 
С действие на определенные а  суальным церебральным симптомом. 








ГЛАВАХ 
ОБ ОРГАНИЧЕСКИХ ОСНОВАХ БРЕДА 





Бред не является специфическим симп 
нелепые, не связанные в своем содержании с 


‚зофрении, но все же 
-либо переживаниями 





бредовые высказывания до известной степени могут считаться патогномо- 
ничными для шизофрении. В отношении 1 наторно-параноидных 
синдромов полагают, что бред не является сл м интерпретации гал- 
люцинаций, но в галлюцинациях видят своеобразную вербально-акустиче- 


скую форму выражения бреда (Е. Н. Камен 
что голоса постоянно говорят ей «сглазила, ла мужа», который был 
посажен в тюрьму за хищение. Три агента следят за ней. Больная все вре- 
мя пребывает в постояннной тревоге и страхе, не может критически от- 
нестись к голосам и полна аффективных переживаний. 

В структуре бреда необходимо видеть не только расстройство мышле- 
ния, но также аффективные и инстинктивные нарушения (Е. Н. Камене- 
ва). Психические изменения при шизофрении первично связаны с дефек- 
тивными гипоталамо-корковыми разрядами (Сеогп). Только в поздних 
развернутых стадиях бредообразования всегда можно обнаружить рас- 
стройство мышления, но вне бредовых переживаний критика может еще 
долго сохраняться. Неправильные суждения и бредовые переживания, 
несомненно, имеют анатомо-физиологическую основу. 

На настоящем этапе знаний мы не можем сказать, что в основе бре- 
да при шизофрении лежит исключительно функциональный процесс, пос- 
ле того как наблюдались тяжелые галлюцинации и бредовые состояния 
при многочисленных токсических процессах и особенно после опытов с 
мескалином и лизергиновой кислотой. Если мы, согласно учению 
И. П. Павлова, придаем в генезе бреда особое значение механизмам пато- 
логической инертности раздражительного процесса и ультрапарадоксаль- 
ной фазе, то необходимо ясно сказать, что в основе этих физиологических 
феноменов лежат органические изменения той или другой глубины, иног- 
да обратимые, а чаще всего необратимые. Еще И. П. Павлов отметил, что 
функциональное может переходить в органическое. Значительные нару- 
шения структуры мозга при шизофрении нами были обнаружены не 
только в.коре, но и в подкорке. Однако при подобного рода исследованиях 
нужно быть максимально осторожным и постараться не смешать наруше- 
ния структуры мозга с артефактами, наличие которых всегда возможно 
по ряду причин. Конечно, объяснять бред только нарушением структуры 
синапсов или шипиков в коре мозга, как делают некоторые морфологи, 

подобно. Разумеется, характер бреда может говорить о вовле- 

сс различных систем мозга, но каждой форме бреда свой- 
| ‚иных сложных структур его коры, часто наи- 

_ 0 ливающих в известной мере струк- 


Одна больная заявляет, 




































































Следовательно, при 
ыы поражение "особи инаторно-паранондной форме шизофрении 
тех структу ; 
хотическь Е м р, нарушение которых вызыва- 
ет Поихотисеские одвиги и бредовые установки. Поэтому а, оп- 


ределить, имеются ли при шизофрении томе 
нения структуры коры мозга и олько общие, диффузные изме- 


> ли же мор кий 
бирательный характер. рфологический процессе носит из- 
Важно подчеркнуть, что во всех проявле 
инстинктивные нарушения являются не 
= 
что обратила особенное внимание 


твлениях бреда аффективные и 
ооходимой составной частью, на 


Е. Н. Каме 
Но - В. Ваменева. Патологические телес- 
ные ощущения и общие изменения восприятий своего тела являются по- 


стоянными проявлениями бреда физического воздействия и бреда ипохон- 
дрического. Анатомо-физиологическим субстратом глубоких основ этих 
бредовых переживании можно считать поражение интрацептивных ана- 
лизаторов, которые в настоящее время принято локализовать в лимбиче- 
ской области, куда _входит гиппоками, находящийся в тесной связи с 
гипоталамической областью, меди‹ ной областью лобной доли, сеп- 
тальной областью и корой цин: извилины (Рарех, МеГеап). Бре- 
довые переживания, сопровож ‚я страхом и чувством гибели и 
проявляющиеся в аффе тивных сферах личности, долж- 
ны быть связаны с наруг гс уры гипоталамуса и 
коры древнего мозга. По ›влекаются функции 
личности, имеющие отноп низмам неокортекса. 
Нарушаются мышление, | тие к бредовым пере- 
живаниям. 

Едва ли в настоящее время можно сомневаться в том, что подкорко- 
вые ганглии, особенно гипоталамус, тесно связанные с висцеральной сис- 
темой, могут играть важную роль в построении бреда. Как известно, в 
1987 г. Раре2 высказал предположение о тесной связи филогенетически 
более древних структур коры мозга с гипоталамусом, считая, что гипотала- 
мус, передние таламические ядра, цингулюм и гиппокамп образуют гар- 
монический механизм, перерабатывающий эмоциональные функции. Ра- 
ре2 считал, что эмоциональный процесс создается в гиппокампальной 
структуре и через мамиллярные тела и передние таламические ядра пе- 
редается к коре цингулюм. Кора цингулярной извилины, по-видимому, 
может считаться рецепторным участком, воспринимающим эмоции. Пе- 
радача эмоционального процесса из цингулюм на другие участки коры при- 
дает психическим процессам эмоциональную окраску. 

Гипоталамус является главным центром, передающим выражение 
эмоций, но он не участвует в переживании эмоций (Маззегтап). Таламус 
играет роль в грубом восприятии «соматических» ощущений, но только 
кора мозга «может оценивать» различные качества переживании. — 

По-видимому, орбитально-медиальная поверхность лобных. долей, пе- 
редний островок височного полюса и грушевидно-амигдалярный комплекс 
взаимно связаны в их влиянии на автономную активность и эмоциональ- 
ное поведение (МсГ.еап). Обонятельный мозг МеГеап относит к висце- 
ральному мозгу, обладающему сильно развитыми связями с гипоталаму- 
сом бно исследованными Майа. Гиппоками участвует в 

‚ довольно подро 
значительной мере в висцеральных и эмоциональных о = 
служить аффектоцепторной и аффектомоторной корой ` - ет. 

Разрушение миндалин, находящихся в тесной связи т } 
ведет к нарушению последовательности элементов и и и 
индалины необходимы для образования механизма времен т 
Обезьяна с удаленными миндалинами будет т. в. ео _- их 
енную спичку в рот, несмотря на ожоги. Раздражен д 


ное разрушение вызывает ярость. 
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сключ 
вотных в смысле защиты, борьбы, бе а кы" 
, 


мнению многих авторов, в значитель 
человека. Поскольку висцеральный \ 
орбитально-медиальной поверхность б 
ностью лобных й — об. 
дящими аффективную деятельность ОИ Опарин, р 
тельность в своем патологическ 
ом аспекте особ 
достаточном контроле со стороны ‹те особенно проявляется при не- 


тить воздействие неправильных имп 


измененного висцерального мозга (рис. 87), на интеграцию содруже- 
ственной работы определенных корковых компонентов А 
мере повреждаемых птизофреническим п) Е › В значительной 

Под влиянием аффек В В 
но а мы п ег инктивных импульсов, исходящих 

Е Я оической системы, создается высокий эмо- 
циональный тон для бредовых пере 
зации» бреда необходимы нарушения деятельности коры мозга. В этом 
отношении некоторые корк поля с эделенной функцией могут 
ОН более существенно. озникновения бредовых прояв- 
лений. 

Нёсаеп, РепНе]а., Вемгапа и Майто изучали синдромы при парието- 
окципитальных поражениях пра ушария различной этиологии и 
установили, что, помимо нарупк зосприятия тела анозогнозического 
типа, отмечаются неспособнос ТЬ К ВИЗ конструкции, апраксия при одева- 
НИИ, трудность ориентировки в простпанстве. односторонняя пространст- 
венная агнозия, расстройство топографической связи и изменение  зри- 
тельной координации, а также, вероятно, потеря топографической памя- 
ти. Височно-париетальная кора в правом полушарии, поражения которой 
могут вызывать асоматогностические проявления, находится между зри- 
тельным, проприоцептивными и вестибулярно-сенсорными полями коры. 
Раздражения заднего отдела первой височной извилины и соседней те- 
менной коры вызывают изменения интерпретации настоящего момента, 
иллюзии расстояния, размера и знакомства с предметами. 

Апоуа! описывает значение интерпариетального синдрома при шизо- 
френии. У одного из его больных процесс протекал довольно локализован- 
но без вторичной психической переработки неврологических симптомов. 
В течение всей вспышки у больного наблюдались различные нарушения 
зрительно-пространственного порядка: микропсии, макропсии, метамор- 
фопсии, ошибки в оценке расстояний и размеров предметов (казалось, что 
строчки загибались и изменяли направление, на улице сходились стены 
домов). кт В 5 
Апсуа1 указывает, что при поражении нижней париетальной извили- 

ны, когда сознание суживается и компенсаторные функции личности сла- 
беют, прекращаются, мы видим картину психоза, выражающегося в нере- 
шительности, неуверенности, аутизме, амбивалентности. Диффузное изме- 
нение зрительно-пространственного порядка делает понятия ненадежными, 
стертыми и чуждыми, что субъективно проявляется тастерянностью, 
_ Дезориентировкой и чувством угрожаемости, относящимся к процессуаль- 
















в противоположность органическим больным с 
гроцессами. которые всегда сохраняют способность критически 

своим переживаниям, у больных птизофренией патологиче- 
с щения и явления деперсонализации Становнися пол 
и этом возникает характерная шизофреническая 
` деперсонализации чаще наблюдаются во время 
‘о приступа. При возникновении дефекта боль- 
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б рсонализации (КТазез). В ранних стадиях Ш 
оны к донерсо ‹оторые можно объ о 
френического процесса имеются реакции, котор ЯСНить по. 
р мозга, что проявляется в начале шизофрении в = 
а внефалических симптомов. При этом отмечаются харак 
 авь тории преимущественной диэнцефалической слабости стрем. 
ое стремится разрешить проблему шизофренического дефекта ‹ 
помощью пневмоэнцефалографической картины в смысле соматологичьс. 
ки понимаемой процессуальной гипотезы. Г ЕниоЬ значение он прида. 
вал расширению внутренних ликворных В рЕотранскв в области базальных 
узлов межуточного и конечного мозга и нашел у иВитОаЕЬ- сотласова- 
ние между степенью субкортикальных атрофи ги ыраженностью шизо- 
френических изменений личности. Было обнаружено, что при шизофре- 
нии на первом месте стоит субкортикальная и но очень высокая степень 
атрофии, а при органической деменции кортика? 
ная и диффузная атрофия. НиЪег высказываетс 
состояние присуще эндогенным психозам. Може 
мозга обусловлена предрасположением или дело заключается в ранней 
атрофии первично гипопластической системы. Он пишет: «Мы понимаем, 
таким образом, что большое число шизофрений с патологическими пнев- 
моэнцефалографическими изменениями процессуально обусловлено атро- 
ией мозга в определенных системах, а в некоторых случаях лежащий в 
основе „,соматоз’” влечет за собой атрофию мозга». 
Таптат (1957) по поводу этого делает замечание, что в качестве 
предрасполагающей аномалии или как результат приобретенного пора- 
| жения подобная диэнцефалопатия может создать предрасположение сре- 
И ди ряда других условий, которые подготовляют «соскальзывание динами- 
17 ческого процесса». В частности, можно представить, что существует взаи- 
И мозависимость между выявленной диэнцефалопатией и «динамическим 
ИН запустением», играющим решающую роль в шизофренических резидуаль- 
ных состояниях. Наши исследования показали, что мозг при шизофрении 
подвергается определенной атрофии, которая может быть легко выявле- 
на у больных среднего возраста (лиц 35—45 лет). Особенно заметно эта 
атрофия выступает на сравнительных фотографиях. При изложении пре- 
| дыдущего материала нами были указаны значительные атрофические из- 
| менения в подкорковых ганглиях и перерождение ряда систем мозга при 
ИЙ 
| 
| 
| 
| 
| 










г смысле, что такое 
эта гипоплазия 





шизофрении, что возникает, по-видимому, 
‚ных процессов без наличия какого-либо с 
дует указать на исследования НиЪег, 
ре еще раз указывают на изменения 
ных с нею системах. 

Кора теменной и височной областей 
ная извилины, прилегающая к ним кора 
поле 37) при некоторых формах шизофрении 













ой дезорганизации функций 
еятельность восприятия и 

ного тела. Можно бы- 
параноидной пгизо- 
кие в значи- 
формация и 
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мические с 
__ что а го зрительным бугром и корой 
а на ЗА о № неправильный приток Е и 
силить дезо С 
. ганизаци 
деятельности коры соответствующих ни и углубить расщепление 
Однако при шизофрении нел тей (рис. 88, 89, 90). 


= ь -вИ 
кора теменной доли мозга стр: зя, по-видимому, представить, чтобы 
традала изолированно. Определенные ядра 


тельного буг 
О ь и. паламокортикальные и кортикоталамические связи 
сорная система, начиная не При шизофрении нарушается вся ‘сен- 
ствола, но далеко не все м Я 
мы мозга подве 
можно усмотреть явную избирательность а 
Е рованность в характере поражения выступает с большой ООВ 
Разумеется, к шизофрении не могут быть предъявлены требования 
абсолютной локальности процесса, которыми руководствуются при ре 
товке других органических заболеваний нервной системы. К данным о на- 


личии очаговых поражений мозга при шизофрении мы относимся скепти- 


чески, считая, что в симптоматике, ими проявляемой, следует видеть учас- 
тие более широких повреждений т у 


ии мозга, что возможно как осложнение 











этого психического заболевания. При шизофрении, когда в процесс вовле- 
чен весь ‘мозг в целом, следует думать, что имеются только некоторое ак- 
центирование` и углубле: } ных изменений структуры коры мозга, 
оказывающее, естественно, влияние на характер клинической симптома- 


тологии. 

ы Почти никогда не на тся при шизофрении нарушения тактиль- 
ной, болевой ‘и темпера з ствительности. Болевая чувствитель- 
ность на`периферии также не изменена, но нередко наблюдаются колю- 
щие боли и неприятные стягивающие ощущения неопределенной локали- 
зации, которые говорят о таламическом происхождении и по-бредовому 
истолковываются больными. Каждый психиатр наблюдал такие сравни- 
тельно редкие случаи шизофрении, когда на первый план выступают на- 
рушения с характером асоматогнозии с выпадением объемной чувстви- 
тельности, или схемы тела, неузнаванием частей своего тела или полным 
‚нарушением представления о своем теле. 

Если больная шизофренией, как мы наблюдали, отказывается снять 
перчатки и чулки из боязни, что там могут остаться пальцы или часть 
стоны, если она долго находится и осматривается в туалете, беспокоясь, 
чтобы там не осталась часть ее тела, разве это не является нарушением 
сознания своего тела, асоматогнозией или выпадением определенного ви- 
да чувствительности, а именно объемного ощущения и восприятия своего 
тела? Вполне понятно, почему при этих обстоятельствах больной шизо- 
френией говорит о несуществовании или гибели своего тела. 
=> Мо мнению Рга@оз, основной шизофренический процесс харатеризу- 
ется фундаментальным заболеванием «Я», которое делает трудным п иб- 
возмозжнетм ‘использование двух функций — адаптации и синтеза. Это со- 
отоянив еннзёно со стремлением к изоляции, расщеплением некоторых пе- 
реживаний и отказом от социального контакта вообще. ый 
‘=. Если больной шизофренией, страдающий асоматогнозией, теряет пред- 
ставление о своем теле, то он также не может проецировать в окружаю- 

: транственное представление. Мир становит- 
то формы настолько стираются и смешива- 
его разрушении и тибели. Отсюда 
ра, замыкание в себе от непонятных 
отношений, поскольку личность не в состоя- 
бывание в непонятном, чуждом, ‘враждеб- 
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Бред имеет органическую основу для своего развития. По Мере его 
] организации углубляются нарушения структур, которые в дальнейшем по 
служат прочным фундаментом для укрепления оредовых переживаний, 
| Бред, несомненно, не является чем-то надуманным, случайным и ©пособ- 
| ным бесследно исчезнуть; он тесно связан с личностью и ее переживания- 
| ми и может возникнуть только у больной личности, переживания которой 
| развиваются при функционировании патологических структур мозга. Ин- 
| тегративная деятельность сознания развертывается здесь в процессе ра- 
| боты определенных корковых и подкорковых компонентов с измененной 
й структурой. Если эти комплексы систем мозга будут неполноценны В 
| своей работе и приведут к каким-либо неточностям и искажениям в вос- 
приятии внешней жизни, переработке ситуации окружающей среды, при- 
роды, людей, оценки их поведения, то сложные интеграции, которые оп- 
ределяют поведение, будут глубоко нарушены. 
При патологических условиях поражаются системы мозга, по кото- 
рым протекают функции входящих сюда ‚реотипов, т. е. мыслительные 














| процессы; необходимые для отчетливого понт окружающей среды и 
й ориентировки при общении с окружаюти . При бреде эти свя- 
| зи не являются полноценными в своих 1 т ’ органической струк- 
| туре, в их составе есть какие-то патологич тементы, так как лица, 

с которыми больной входит в контакт. кая ненными в своем внеш- 
| ‘нем виде и поведении, становятся враждебными для больного, «приносят 
| отравленную пищу», что определяется по запаху, вкусу и внешнему виду. 
| Уже по. якобы странному поведению этих лиц можно. с точки зрения боль- 

ного, считать их враждебными элементами; они изменились, подменены. 


























| 
| 
ТИ 
| | Больной вдруг чувствует какое-то странное «прокалывание» сердца, жже- 
| ние во внутренних органах или стягивание ног, он бежит с криком, что 
его режут и он умирает. 
И Бредовые переживания представляются вполне закономерными, по- 
|| следовательными явлениями для субъекта, чья нервная деятельность 
пострадала из-за поражения определенных систем мозга, имеющих пря- 
мое. отношение к высшей психической деятельности с развитием непра- 
вильной критической оценки внешней и внутренней среды и глубоких 
расстройств абстрагирования и отношения к бредовой ситуации. 
’Бред в патофизиологическом понимании представляет дисгармонию 
в работе системы мозга, когда нарушение функций измененных аффе- 
‘рентных проводников на уровне верхних отделов ретикулярной форма- 
ции и проприоцептивных систем зрительного бугра сочетается с дея- 
‘тельностью_ определенных неокортикальных систем высшего порядка, 
находящихся в патологическом состоянии. При этом импульсации, исходя- 
щие из глубоко. измененных структур висцерального мозга и гипоталаму- 
га, оказывают исключительно глубокое влияние в отношении аффективно- 
фона всей этой сложной деятельности. 
’ основе бреда имеются два фактора, которые обусловливают его 
_и 0ез которых он не может развиваться; первый фактор — 
едостаток точного ‘определения неправильных информа- 











и проприоцептивные таламокортикальные связи; 
ильная оценка внешней среды и взаимоот- 
ленная` недостаточно полноценным функ- 


‚нарушении тактильной, болевой 

_Виды специфической чув- 
зни индивида, сохраня- 
сти наступает на. бо- 












































лее высоких уровнях после тала 
ощущений, т. е. в той области, тд 
теле. Иногда это проявляется тем что бо - 
гу чужой. Изменяется представлени борной считает свою руку или но- 
< ео. реальности. ого воен Г ооъеме своего тела, и следова- 
ления © целостности тела мон о В Е отсутствие представ- 
больной теряет представление о р ее - Е мыслям о смерти. Если 
тельна мысль о его гибели, но вместе сг я не реальна и последова- 
представление о реальности вом иоелью тела неизбежно теряется 
тому что организм поте мира. Мир становится нереальным, по- 
1 терял представление об об 

тельно, мир гибнет, разрушается. Э И 
‚ ра: . > 
о а ‘я. Это вполне закономерный вывод боль- 
Н х В ооъективной оценки происходящего. 

другой стороны, как считает больной суще : Й й 
на его тело каких-то неопре Я И 
х- деле а 
о ео деленных сил, которые могут привести‘больно- 

к . ры силы могут действовать, например, при по- 
гла праиаиии». ри „ЯВ несомненными для больного, так_как 
и СО т их воздей нно в виде каких-то странных пе- 
ретягиваний конечност к внутренних органов». В значи- 
тельнои мере это мож: вляться через неправильную информа- 
цию со стороны эмоци‹ зегетативных центров гипотала- 
муса, находящихся в т и с восходящими системами ретику- 
лярной формации, являющейся коллект ром многих афферентаций 
ствола мозга. 

Часто возникающие неправ 


мической переработки 


этих первичных 
@ создаете р 


-1 
я общее представление о своем 
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›ные представления о процессах, проис- 
ходящих в соме больного и передающихся в кору через структурно изме- 
т ненные нейроны ретикулярной формации и проприоцептивные таламо- 


кортикальные связи, создают фон для бредовых идей, так как больной не 
может точно оценить, откуда возникают эти патологические, неопределен- 
ные и часто нелокализированные нарушения и каковы причины этих на- 
стойчиво повторяющихся патологических ощущений. 

Второй фактор — это неточная и неверная оценка окружающего и вза- 
имоотношений с другими людьми. Во-первых, для больного многое в этой 
среде изменилось. Меняются улицы, дома и даже люди. Больной не может 
точно понять, куда все они спешат, почему одни идут в этом направлении, 
а другие в противоположном. Нередко больные плохо чувствуют себя в 
толпе, иногда даже не знают, как из нее выбраться. Все происходящее 
истолковывается в бредовом аспекте. Больные не узнают родных, считают, 
что это замаскированные лица. Иногда подозрительность достигает край- 
ней степени и для этого находятся определенные доказательства; все стре- 
мятся их отравить. Больной вынужден даже, находясь в одной комнате с 
женой, устраивать себе постель по возможности выше над полом, огоражи- 
вая ее сеткой. Все это указывает, что больной не имеет точного представ- 
ления об окружающем и точной оценки отношения к нему родных и по- 
сторонних людей, которые якобы стремятся причинить ему только вред и 
его уничтожить. 


По вопросу, 
субстратом для развития бреда, 


какие области мозга являются основным анатомическим 
мы можем высказаться только предноло- 
жительно, используя сообщения авторов, приведенных РЕ 
весь мозг в целом, постепенно изменяясь под влиянием орон = 
процесса или прогрессирующей дегенерации, приходит ее ь те 
его функционального состояния, что становится во ых о 
‘окружающего и своих соматических ощущений. ие 
овая личность, где «Я», ослабленное ное: пат ты 
тивопоставляется окружающему миру. «Я» должи 
нить свое существование. 
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Больные считают, что кругом них подставные лица, замаскировани 
под родных. Они приносят явно отравленную пищу. Странно меняют 
предметы, улицы и дома становятся неправильными по форме и а 
ложению. = 

Критика у больного шизофренией отсутствует, он не может по 
причины этих явлений, они тесно связаны с личностью больного. Созна. 
ние «Я» и сознание внешней природы одновременно подвергаются глубо. 
кому изменению. 

Патоморфологические изменения захватывают цитоархитектонические 
поля 40, 39, 19.и их связи с различными корковыми` отделами, т. в. обла- 
сти, где осуществляются функции точной объективизации окружающего, 

Одновременно глубоко нарушается оценка отношения окружающего 
к личности, изменяется сама личность, глубоко поражаются те сложные 
структуры, которые составляют личность, где бы они ни находились и как 
бы они ни объединялись. В связи с этим «Я», ослабленное птизофрениче- 
ским процессом и ограниченное в своих дей ях, не обладает больше не. 
обходимым сопротивлением и противодейств прерывно поступаю- 
щему потоку неправильных и искаженных информаций из окружающей 
среды и собственного тела, которое перестало объективно сформи- 
рованные и локально фиксированные афферелтации по неспецифическим 
системам. Все эти неправильные раздраже гупающие из окружаю- 
щей среды, и крайне неопределенные, алок информации из собет- 


НЯтТЬ 















венного тела, преимущественно с нарушением объемного представления 
части тела или всего тела в целом, несомненно, с большой глубиной отра- 
жаются на сознании «Я», неизбежно ведут к деструктивным изменениям 


щая дезинформация из внешней и внутренней среды настолько тлубоко 
наруптает деятельность сознания в.определенном-отношении, настолько за- 
хватывает личность, что реакции больного становятся неправильными. 
При дальнейшем углублении заболевания все новые отделы коры мозга 
захватываются этим процессом. : 

Известно, что локальные очаги сосудистого происхождения в мозгу с 
поражением полей 40, 39 и 19 не только ведут к конструктивной апраксии, 
но также и к отсутствию ориентировки в, пространстве. В такой резкой 
форме эти нарушения не встречаются при шизофрении, поскольку изме- 
нения в указанной области более диффузны и заключаются в некотором 
частичном нарушении радиального ‚расположения клеток, выпадении 
групи клеток в разных полях, разрежении радиальных и тангенциальных 
_ волокон, фрагментации нейрофибрилл и нарушении структуры синапсов. 
К Тем не менее более диффузно распространенные изменения подобного ро- 

р занные нарушения связей с близрасположенными и отдаленны- 
ксами коры, несомненно, могут создать. условия для _дезориен- 
стве, нарушении представления о частях тела, а вмес- 

ении пространственного мышления. 
линических картин особенно возможно в периоды 0бо- 
кроме дистрофических ‘нарушений, наступает на- 
многих нейронов с частичной фрагментацией 
ядер. Н енно, что при этом могут быть 
клеточные патохимические сдвиги, 
ьтраструктуры ядер и других 

а. 


| 
| 
сознания. Следовательно, лежащая в основе бреда ностоянно поступаю- 





















хся бредовыми 
Участка коры 
область при- 
т г зна- 








чительные нарушения с характером 
дений клеток и значительные наруш 
(рие. 91). Изменение структуры 
ным, нижнетеменными и зри- 
тельными областями, несомнен- 
но имеет важное значение в от- Я 
ношении оформления содруже- 
ственной работы слухового и 
зрительного анализаторов. 

Не менее важную роль в 
развитии бредовых состояний 
играет кора 24 и 20 височных 


# 
#7 


дистрофии клеток, групповых выпа- | 
т ения в радиальном их расположении 
того поля, расположенного между височ- 
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ть полей, соприкасающихся с гип- 
Чет покампальной областью. При 
ВНо галлюцинаторно - параноидной 





форме шизофрении мы отмети- 
ли перерождение систем, связы 
вающих теменную долк 

лем 37 (вертикальный 

а также наличие дегенер 
измененных волокон, 

вдоль нижнего прод 
пучка и отдающих коллатс] 
ли к коре 24 и 20 цитоархил 
тонических полей. Были обна- 
ружены также перерождения 
нервных волокон, направляю- 
щихся через нижний продоль- 
ный пучок к гиппокампу и 
аммонову рогу. Наличие этих пе- 
рерожденных волокон с различ- 
ной стадией поражения подчер- 
кивает, что по мере углубления 
заболевания в процесс вовлека- 
лись все новые и новые волок- 
на. С другой стороны, посколь- 
ку МеГ.еап утверждал, что свя- 
зи висцерального мозга с гипо- 
таламусом являются более силь- 
ными, чем с корой полушарий, 
следует сказать, что перерожде- 
ния волокон, связывающих гип- 
покамп с новой корой, достаточ- 
но выражены. Этому обстоя- 
тельству приходится придавать 
определенное значение. 

уже было сказано, ко- Рис. 88 и 89. Шизофрения. Медиальный 


2 и длительно центр в зрительном бугре. Ядра клеток сме- 
21 и 20 тЫ щены к периферии, протоплазма вакуолизи- 
рована, тонкий ободок протоплазмы: почти 

разрушен вакуолями. а 
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па, несомненно, имеют исключительное значение для развития бредовых 
переживаний. 

Поскольку мы можем представить достаточные морфологические до. 
казательства наличия указанных перерождении систем мозга и глубоких 
изменений корковых полей и ядер гипоталамуса и зрительного бугра, то 
не подлежит сомнению, что бредовые расстройства развиваются на широ- 
кой базе поражения висцерального мозга (рис. 92), гипоталамуса, лимби- 
ческой системы и указанных выше корковых полей. Кора лобного полюса, 
несомненно, участвует в этом процессе бредообразования и несет ответ- 
ственность за неправильное поведение больного. 
















Рис. 90. Шизофрения. Ретикулярная формация. Хроматолиз. 
Морфологическая структура ядра нарушена. 


_ Поражение систем мозга при шизофрении отличается от обычн 


ых ор- 
танических грубых выпадений ткани тем, что п 


ри ней в определенной 
остальные сохраняются и 
темы. Часть сохранивших- 
кции, другая часть волокон 


› не может с достаточ- 
точностью выполнять предназначенную ей функцию и 


о нередко нервная клетка перед рас- 
а с утолщением нейрофиб- 

бъяснить явления застойно- 
клеток и волокон 
ащаются к норме, 
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второй и третьей височных извилин и н 
аправл 
Кроме того, перерождаются волокна, равляющиеся к гиппокампу. 


идущие в верхнем продольном пуч- 
ке и в глубине центрального белого вещества, п. | лобной ее 


когда не поражающие, в полной мере 
мозг перерождения нередко позволяют больному продолжать работу при 


еее осо и во однако, наиболее высокие пси- 

в щиеся адаптации к среде, взаимоотно- 
шений с окружающими, критики к своей болезни, объективного отноше- 
ния к Поступающим через гипоталамус и ретикулярную формацию пато- 
логическим раздражениям. 

Предпринятая нами демонстрация этих широко распространенных пе- 
рерождении систем в мозгу при шизофреническом бреде, указывающих 
на вовлечение в патологический процесс фактически всех областей мозга 
и имеющих отношение к о зации высших” исихических процессов, во- 
первых, говорит против л‹ ‚ционистических установок К1е1з, а во- 
вторых, указывает на то, ч и бреде поражается кора всех областей 
головного мозга, которые т отношение прежде всего к точной оценке 
поступающих из внешне? ды и интерорецепторных раздражений. 
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ЗАМЫКАНИЯ УСЛОВНОРЕФЛЕКТОРНЫХ СВЯЗЕЙ 
ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ СУБКОРТИКАЛЬНЫХ СОЧЕТАТЕЛЬНЫХ 
СИСТЕМ 
Деятельность организма детерминиро! ружающей средой, и 
мышление представляет процесс отражения мозгом объективного мира. 
Между внешним миром и механизмами нервной деятельности существует 
полная согласованность. Организм адекватно отвечает на раздражения, ис- 
ходящие из внешней природы. Вся работа мозга приспособлена к тому, 
чтобы организм правильно отвечал на получаемые извне сигналы. Вре- 


менные связи закрепляются только в том случае, если они полезны для 
организма. Неадекватные отражения оказываются недействительными. 
И. П. Павлов положил в основу всей психической деятельности принципи 
временных связей. Замыкательный аппарат временных связей в коре по- 
лушарий с его сигнальной деятельностью представляет орган отражения 
внешней среды. 

Деятельность центральной нервной системы является рефлекторной, 
происходит перенос раздражения с центростремительных путей на цент- 
робежные. Эта деятельность осуществляется оптическими, слуховыми, 
вкусовыми, обонятельными, кожно-механическими и термическими ана- 
лизаторами, состоящими как из периферических концов (рецепторов), ко- 
торые трансформируют определенные виды энергии в нервный процесс, 
так и из нервных проводников и корковых отделов. 

Кора мозга, представляющая собой механизм приспособления к внеш- 
ней среде, отражает и как бы отбирает наиболее существенные связи. Для 
этого необходимо совпадение условного и безусловного раздражения. При 
встрече волны иррадиации, идущей от клеток коры, и волны иррадиации 
от проекционных клеток, подкорки, где формируется безусловнорефлек- 
торная деятельность, в коре происходит замыкание временных связей. 
Клетки, таким образом, объединяются в одну функциональную систему 


раздражения вызы- 


я эта сложная рабо- 
типа. 


(В. П. Ягункова). Непрерывно поступающие в кору 
вают определенную деятельность или тормозят ее. Вс 
та заканчивается образованием динамического стерео 

Бесконечно разнообразные раздражения внешне 
ются корой. Вырабатываемые корой стереотипы дол 









































2 
основные особенности в этой работе к 
рактер работы и возможность або КОРЫ полу 


шарий — обоб и 
ь абс . бобщающий ха 
рассматривал нервную деяте „ракции. Так 


им образом, И. П. Павлов 
ывном движении и эволю- 
ано постоянно меняющими- 
‚" организм состоит в неразрыв- 
жающего мира настолько силь- 
в нервной системе развивается 


а Детерминиров 
с которой о] 
ие окру 
ми, то 
ия. 


к авнительно неб. 7 
рушения в структуре коры и ет оольшие патологические на- 


ями в обмене, могут глубоко ма с 
шение внутрикорковых волокон, Е ен 
гом, или выпадение вставочных нейронов о" на а т 
соседние нервные элементы, набухание и раем ОЕ 
В о тонк енения в структуре О - | 
сов нередко ведут кг ‘им расстройствам сложной синтетиче о . - 
тельности коры. Раз ‚ притекающие из в т ОВО ВЯ 

о й ы лз внешней среды по изме- 
ненным проводникам, в значительной мере искажаться. Уже про- 
ходя через первый этан мененных клеток таламической области и 
суоталамических вегетативных центров, раздражения могут иметь патоло- 
гический характер. Несомненно, нормально функционирующие первая и 
вторая сигнальные системы всегда могут точно проанализировать эти па- 
тологические сигналы. Однако этого не происходит при глубоких наруше- 
ниях структуры коры, особенно когда изменения диффузно распростра- 
няются в коре, глубоко нарушая ее аналитическую и синтетическую 
деятельность. 

Уже в безусловнорефлекторной деятельности и вегетативно-рефлек- 
торных механизмах, зависящих в значительной степени от стволовой час- 
ти, при шизофрении часто наступают глубокие расстройства. Анализ 
структурных изменений этих отделов показал достаточное постоянство и 
значительную глубину патогистологических нарушений, могущую вызы- 
вать многочисленные клинические симптомы, свойственные этой области. 

Нормально функционирующая кора мозга всегда адаптирована к 
внешним условиям существования. И. ЦП. Павлов указывает: «Орган всег- 
Да приспособляется — и очень тонко — и количественно и качественно к 
тем обстоятельствам, при которых он работает» '. Изумляют «чрезвычай- 
ная пластичность этой деятельности, ее огромные возможности» ". 

Раздражение передается с периферии в кору и там трансформируется. 
При этом отражается объективное содержание раздражающего агента. 
Уже на данном этапе замыкания временных связей могут произойти боль- 
шие нарушения, так как структурно нарупенная подкорка, участвующая 
в образовании условных рефлексов, не может вступить в достаточно проч- 
ный контакт с корой и не позволяет образовать качественно совершенную 
функциональную систему. Адекватность отражения и ыы 
боко страдает, в процесс образования динамического стереотипа врыва- 
ется необычный фактор Г аопогинаеной а мозга), ка- 

Й лиз внешн ое 
ее т и вым обозначаются как р сигналы и 
рассматриваются как «образы» объективного мира. Чтобы ощущения мог- 
ли возникнуть, необходима полная сохранность всех частей анализатора. 
Рецепторы — п ская часть анализатора — трансформируют раз- 
; пторы — перифериче 
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дражения внешней среды в нервную энергию и передают ее через ь 


рентные волокна в кору определенного анализатора. «Отущение 
действительно непосредственная связь сознания Сс внешним миром. 
есть превращение энергии внешнего раздражения в факт сознания» 
(В. И. Ленин). ы 

И. П. Павлов различал элементарный анализ и синтез от Высщего 
анализа и синтеза: «Если первые (специально анализ) свое первое осно 
вание имеют в свойствах и деятельности периферических концов анали- 


заторов, то высший синтез и анализ осуществляются благодаря главным 
образом свойствам и деятельности центральных концов анализаторов» 1. 

«Функциональная связь, устанавливающаяся между двумя и более 
возбужденными очагами коры мозга, образует ассоциации ощущений, ко- 
торые могут быть простыми и сложными. Благодаря возникновению слож- 
ных ассоциаций при отражении внешней среды создается целостное пред- 
ставление об объективном мире в сознании. У животного временные связи 
возникают в пределах первой сигнальной системы. Большими полушари- 
ями собаки производится как анализирование, так и синтезирование па- 
дающих на них раздражений, что можно и должно назвать элементарным, 
конкретным мышлением» 2. Следовательно, И. П. Павлов полагал, что 
высший анализ и синтез, осуществляемые мозговыми концами анализато- 
ров, являются элементарным мышлением. В противоположность этому у 
человека временные связи устанавливаются на почве взаимодействия пер- 
вой и второй сигнальных систем. 

Отсюда можно сделать заключение, что вся новая надстройка из мно- 
гообразных элементов коры мозга с многочисленными связями, находя- 
щимися внутри коры и в белом веществе полушарий, является местом 
функционирования второй сигнальной системы человека, которая служит 
физиологической основой абстрактного мышления, мышления понятиями. 

Поскольку анализаторы связаны с определенными рецепторами, посы- 
лающими к коре различные по характеру раздражения, постольку каждый 
анализатор обладает своей специфической работой. Слуховой, оптический, 
обонятельный, вкусовой, кожный, кинестетический, моторно-речевой и ре- 
че-слуховой анализаторы несут особенную, им только свойственную функ- 
цию. Их расположение в коре мозга установлено, и каждый из них имеет 
свое цитоархитектоническое построение коры. Своей многогранной дея- 
тельностью они достаточно полно и правильно отражают объективный 
мир. Возникающие в процессе работы анализаторов ассоциаций имеют в 
своей основе замыкание временных, условнорефлекторных связей между 
пределенными участками коры головного мозга, объединяющими их в 
_ одно функциональное целое. 

— Как стно, многочисленные сочетательные волокна соединяют ядра 
друг с другом. Они располагаются в белом веществе полу- 
атологическое состояние кото- 


















риферии раздражений, посколь 
доступных человеческому 
мых ощущений и нарушаетс 


щает явление со всех сторон, 
дняется синтез воспринимае- | 
получаемых образов. 


Однако основная 
а вари Е : : ихических расстройств заключается в 
Е и протекает деятельность первой и вто 
Этой ет - ь ОЕ 

и деятельности своиственны динамичность и 


рой сигнальных систем. 
подвижность образующихся в них систем связи. Работа сигнальных сис 
рывный проце 


тем представляет непре се Ве 
ющих противоречий. Ре. 7 разрешения возника- 
зультаты этой борьбы 
нервных процессов систе- 
матизируются с образова- 
нием систем временных 
связей. Устанавливаемые 
динамические стереотиты 
при меняющейся вненией 
среде со временем 
вятся косными, неподза 
ными и служат пре! 
вием для дальнейшей у 
пешной работы коры. 1 
смену им появляются но- 
вые временные связи, ко- 
торые более адекватно от- 
ражают внешний мир. 

В патологических ус- 
ловиях адекватность отра- 
жения мозгом нарушается. 
Вследствие глубокого из- 
менения нервных клеток 
и их связей возникают 
большие нарушения в ра- 
боте полушарий. Патоло- 
гическое состояние струк- 
тур коры мозга само по 
себе может явиться боль- 
шим тормозом для нор- 
мального развития работы 
сигнальных систем мозга. 
Совершенно ясно, что вы- 
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Рис. 93. Демиелинизация волокон в белом вещест- 


ве теменной доли при шизофрении. Импрегнация ] 
падение многих трупп осмием, . 


клеток, а иногда и явное 
запустение некоторых сло- 





нием нейритов. Только благодаря этой пластичности и возможности Зам 
ны одних нейронов другими одинаковой значимости становится ВоВ, 
ной борьба за существование организма и относительно правильное ры 
поведение в окружающей среде. 

Что касается вопроса избирательности процесса и локализации функ. 
ций, то И. П. Павлов говорит о динамической локализации, а не о центрах 
высшей интеллектуальной деятельности. Что это значит? Если явление 
или процесс динамичен или подвижен, может ли он быть локализован» 

Однако И. П. Павлов счи. 


о = ‘ага  тал, что детерминирован. 
я » т В роза 


5 апалитико-синтетиче- 
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я деятельность проте- 


г в определенном мате- 
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. ® г р - расформирование энер- 
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тъном субстрате и 

% гии внешнего раздражения 

#3 э. совершается в ограничен- 
ном пространстве и време- 

"а ни. И. П. Павлов стремил- 
ся приурочить динамиче- 
ские явления к тончайшим 
деталям конструкции ап- 
парата. Следовательно, 
идет речь о функциональ- 
ных изменениях нейронов 
в нормальных физиологи- 
ческих пределах или о ко- 
лебаниях обменных про- 
цессов внутри клеток, так 
или иначе отражающихся 
на структуре клетки и ее 
отростков. Анализаторы 
фактически всегда оста- 
ются локализованными и 
никуда не смещаются, но 
тя в непрерывно происходя- 
Рис. 94. Дистрофия клеток в ПТ слое коры темен_ Щ@м, идущем вперед пси- 

к ной доли при шизофрении. хическом процессе могут 

в у Е а играть наиболее активную 
ь . роль те или другие обла- 

ы. ‚\ругими словами, при динамической локализации функций 
кет смещаться в том или другом направлении, захватывая б0- 
деле корковые структуры. Но если такие структуры 
стоянии, то это будет вносить глубо- 




























Рис. 95. Дистрофические изменения в миелиновых волокнах в коре те- 
менной доли при экспериментальной кататонии. Увеличениех 60 000. 






ханизма, составляющего фундамент центральной нервной деятельности, 
1 пространственные отношения, на определение путей, по ко- 
ся и собирается раздражение». Кора мозга, в кото- 

Г ой и второй сигнальных систем, имеет 

оятно, приспособленную к специальной 
этого вопроса, К. М. Быков ука- 










































с характерными особенностями строения мозга человека, с так называемой 

цитоархитектоникой, обладающей у человека значительными особенностя_ 

ми по сравнению со строением коры мозга у всех других животных. "ес. 

| нейшая и неразрывная связь функции со структурой, т. е. принцип струк- 

турности, несомненно, приложим к деятельности второй сигнальной 

системы...». Следовательно, при изучении патологической структуры цито_ 

архитектоники коры в значительной мере могут быть выявлены Условия, в 

которых протекает работа первой и второй сигнальных систем. В различ- 

ной глубине поражения строения корковых концов анализаторов прояв- 

ляется неравноценное расстройство деятельности каждого из анализато- 

ров. Отсюда становится понятной зависимость различных психопатологи- 

ческих картин бреда и галлюцинаций от тлубины тончайших корковых 

структур, являющихся базой для работы того или другого анализатора. 

то совсем не значит, что бред или галлюцинации можно локализовать и 

ограничить каким-то определенным цитоархитектоническим 

| К. М. Быков утверждал, что представление о нп 

века особых «центров» высших интеллектуаль: 

бочным. Функция мозга состоит в установл 

ших отношений между внешним миром и орга ом человека. В учении 

| И. П. Павлова сознание не отрывается от материи, работа мозга как выс- 

| шего продукта природы заключается в отражении действительности, от- 

| ражении объективных закономерностей природы. Если работа анализато- 

| ра связана с функцией определенных отделов коры, то психическая дея- 

| тельность является результатом работы всего мозга в целом. Поэтому бре- 

} дообразование представляет неправильную функцию сигнальных систем. 

} И. П. Павлов считает, что в основе бреда при шизофрении лежит раз- 

| вивающаяся в мозгу патологическая инертность раздражительного и тор- 

| мозного процессов. При застойных явлениях возбуждения при некоторых 

условиях возбужденный центр играет роль господствующего фактора в 

работе других центров. Согласно А. А. Ухтомскому, «возбуждение, проте- 

кающее в центрах в данный момент, приобретает значение господствую- 

щего фактора в работе прочих центров: накапливает в себе возбуждение 

из самых отдаленных источников, но тормозит способность других цент- 
ров реагировать на импульсы, имеющие к ним прямое отношение. 

Часто при клинических формах, сопровождающихся бредом, можно 
морфологически выявить тончайшее нарушение корковых и подкорковых 
структур мозга без грубого разрушения коры. Однако некоторые случаи 
образования бреда, конечно, не обходятся без более грубого поражения оп- 
ределенных структур мозга. Так, бред отравления может развиваться без 
особых токсических изменений коры, обонятельной или вкусовой или вис- 
церальной областей (рис. 96, 97). Точно так же как бредовые идеи о том, 
что «все внутренности сгнили» или «в полости живота одна пустота», дол- 
жны быть связаны с большими интероцептивными нарушениями и, что, 

ероятно, обусловлено изменениями со стороны соответствующих перифе- 
; и центральных отделов нервной системы. 
‘ъ переживаний указывает на то, что эти процессы мат 


полем. 
тии в коре мозга чело- 
›ункций является оши- 
ложнейших и тончай- 
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вают, заставляют выброситься в окно, он уже ое: В 
сверхъестественное существо». Необходимо Е: ив Многих 
анализаторов, чтобы осуществилась столь и ра: ая симптоматика. 
Она настолько стойка и глубока, что не может быть никакого сомнения , 
ее органическом происхождении. и 

Следовательно, одна больная заявляет, что внешний мир стал для нее 
непонятным и страшным, а другой больной говорит, что он уже мертв и 
превратился в Христа. Как будто это совершенно разные явления, но фак. 
тически они очень близки. В первом случае окоужающий мир непонятен, 
страшен, и больная стремится уйти ‚из него. Во втором случае больной 
бъется головой о стену и считает себя мертвым. Все это сопровождается 
обильными устрашающими галлюцинациями и бредом преследования и от- 
равления. В одних случаях особенно поражается кора супрамаргинальной 
и ангулярной извилин, поля 19 и 37 и кора интерпариетальной борозды. 
Это те отделы коры, поражение которых много раз описывалось в литера- 
туре под названием интерпариетального синл . Только здесь осущест- 
вление этого синдрома связано с гораздо бол ирной корковой облас- 
тью. Поражаются не только указанные поля, которые. может быть, стра- 
дают более тяжело; во всей коре мозга иметот ффузные изменения, 
что необходимо для осуществления бреда и многообразной симптоматики, 
тесно связанной с этим процессом. 

Вполне понятны причины неправильного поведения больного под вли- 
янием галлюцинаций и бреда. Н. И. Красногорский писал: «Физиологиче- 
ская функция моторной зоны состоит в образовании новых временных 
связей и в анализе притекающих возбуждений, т. е. в том, что составляет 
функцию всех остальных анализаторов». Двигательный анализатор связан 
со всеми как внешними, так и внутренними анализаторами. Если наруша- 
ется мышечное или мышечно-суставное чувство, то работа двигательного 
анализатора становится несовершенной. Как известно, важную роль в осу- 
ществлении мышечно-суставного чувства играет кора супрамаргинальной 
извилины. Давно установлено исключительно важное значение кожно- 
мышечного и зрительного анализаторов в представлении пространствен- 
ных отношений, формы и образов внешнего мира. Глубокие деструктив- 
ные изменения коры относящихся сюда полей приводят к искажению вос- 
принимающих образов и непониманию пространственных отношений. 

| Двусторонние разрушения коры кожно-мышечного (рис. 98) и зритель- 
| ного анализаторов создают условия для дезориентировки в окружающем 
й пространстве и в собственном теле. Отсюда происходят чувство страха, от- 
сутствие представления о своем теле, идеи гибели мира, смерти больного, 
попадания в ад с чудовищными извращениями окружающего. Развитие 

этого сложного симптомокомплекса зависит не только от поражения ядер 
указанных анализаторов, но и от глубоких нарушений высших аналити- 
ческих и синтетических процессов, свойственных второй сигнальной сис- 

теме. Постоянная связь через первую сигнальную систему с окружающей 
средой совершенно необходима для всесторонней деятельности второй сиг- 
нальной системы, так как это обеспечивает ее полноценную адаптацию в 
окружающей среде и содействует правильным реакциям. Нарушение связи 

с внешним миром в результате неполного, неадекватного отражения дей- 

х ствительности второй сигнальной системой и неудовлетворительная дея- 
‘тельность первой сигнальной ‚системы приводят к нарушению чувства 
боким расстройствам деятельности моторного анализатора. 
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логической фоомы птизофрении на самостоятельные заболевания, но 
ляет лучше вскрыть клинико-анатомическую сущность заболе 
нять полную возможность слияния их в один процесс. 

К вопросу о предрасположении тех или иных отделов мозга 
логическим изменениям надо относиться осторожно. Лобные Доли мозга не 
всегда страдают в первую очередь. Известно, что при болезни Пика неред- 
ко особенно тяжело поражаются не лобные, а теменные и височные Доли 
где обнаруживаются глубокие атрофии и западения ткани. Зрам сообщает 
о тяжелом поражении при болезни Пика базальной части височных и лоб. 
ных долей. В литературе встречаются указания на болеб глубокие 


позво. 
вания и по 


к Пато- 





пора- 
жения лобных долей при шизофрении, но это не является Постоянный 
Нами представлены микрофотографии коры мозга при шизофрении, тде 
ясно наблюдается более глубокое по сравнению с кататонией поражение 
цитоархитектоники коры при галюцинаторно-параноидной форме шизо- 
френии в области теменной и височной лолей 
Патогистологическое изучение кататонии выявило с достаточной оп 
ределенностью избирательность поражения { ед енных структур мозга, 
но при суждении об этом надо всегда иметь в виду исключительную цен- 
ность высказываний И. П. Павлова о том, что физиологической основой 
всех форм отражения животными и человеком являются условные И без- 


условные рефлексы, в результате взаимодействия которых создается опре- 
деленная система взаимодействия организма с внешним миром. У высших 
животных сигнализирующие безусловные рефлексы, сложные безусловные 
рефлексы вырабатываются пои регулирующем влиянии сигнальной дея- 
тельности нервной системы (И. П. Павлов). 

Благодаря условным рефлексам организм поиспосабливается к новым, 
изменив птимся воздействиям внешнего мира. Безусловные рефлексы под 
влиянием этих изменивитихся условий изменчивы и подвижны. Они явля- 
ются функцией подкорковых центров. осуществляют постоянные связи со 
средой и служат фундаментом высшей нервной деятельности, «Кора моз- 
га, анализируя и синтезируя внешний мир и внутренние раздражители 
животного организма, постоянно корригирует безусловнорефлекторную 
деятельность и преодолевает косность подкорки» (И. П. Павлов). 

При кататоническом ступоре и таллюцинаторно-параноидной форме 
шизофрении прежде всего нарушаются нормальная деятельность второй 
сигнальной системы и ее взаимодействие с первой сигнальной системой. 
При распространении торможения, начинающегося с высших отделов го- 
ловного мозга, прежде всего распадаются связи второй сигнальной систе- 
мы. Снижается способность нервной системы к абстракции и обобщению 
как специальным функциям второй сигнальной системы. Одновременно 
развивающаяся слабость первой сигнальной системы ведет к нарушению 
связи с окружающей средой. При клиническом патогистологическом изу- 
чении шизофрении в первую очередь обнаруживаются нарушения в комн- 
лексе взаимообусловливающих рефлекторных дуг, замыкающихся на раз- 
личных уровнях нервной системы, деятельность которых находится в за- 
висимости от гуморальных факторов. 

В области корковых анализаторов при диффузном поражении всей 
коры мы усматриваем более глубокое по 
отделов премоторной области. Идуш 
Вяз. равл т 
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охондрий (см. нижнюю часть 
значительному разрушению. Увели- 
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Рис. 99. Нарушение ультраструктуры невр 
экспериментальной кататонии. Кристы мит 
рисунка) подверглись деформации и 


рительного бугра — переднее и дорсо-меди- 
альное ядра, медиальный центр (рис. 99) и, по-видимому, парафасцику- 
лярное ядро. Таким образом, кроме коры мозга, осуществляющей условные 
Рефлексы мозта, при кататонии страдают как некоторьь труппы клеток 


стриопаллидарной системы, так и ядра зрительного бугра, имеющего отно- 
ений. Следовательно, дуги 


ковые узлы, вовлекают- 


авне с дугами условных рефлексов. 
номной системы (веге- 
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клинической картине кататении параллельно деструктивным изменения 

С а у 
в гипоталамической области — в базальных ядрах, субталамическом я : 
паравентрикулярном, супраоптическом и туберальных ядрах, которые 


, 
а ОКа- 
зываются глубоко измененными согласно нашим исследованиям и дан. 


Е ‚. НЫ\ 
других авторов. Таким образом, патогистологическая картина Кататонии 
не может трактоваться с узколокализационных позиций, а подлежит пони 


манию, согласно учению И. П. Павлова, в аспекте нарушения Условной п 
безусловной рефлекторной деятельности мозга. 

Следует полагать, что на первых этапах развития патологического 
процесса при шизофрении не происходит достаточно отчетливых морфоло. 
тических изменений. И. П. Павлов считал, что в это время нервная клет. 
ка еще может оправиться от чрезмерного истощения, но по мере углуб. 
ления процесса ремиссии наступают реже. 

Полученные нами данные о патомор 
раноидно-галлюцинаторной форме пок 
шаются не только анатомические струк отрелеленных корковых ана- 
лизаторов и в коре мозга, по терминологии И. П. Павлова, образуются 
«изолированные инвалидные пункты и очаги», но также появляются изме- 
нения внутрикорковых нейрофибриллярных и миелиновых систем в белом 
веществе полушарий, что обусловливает отмеченное И. П. Павловым «рас- 
щепление нормальной связной работы» головного мозга и делает невоз- 
можным как правильный синтез притекающих раздражений, так и эксте- 
рорецепцию. 

Изучение патоморфологии шизофрении — исключительно сложная и 
трудоемкая работа. Для решения вопросов необходимы вполне достовер- 
ные факты. Еще более важно, чтобы решение вопросов происходило в 
рамках определенных принципиальных методологических установок. При- 
нимая во внимание, что имеются широко разработанные клинические кар- 
тины шизофрении, совершенно нетерпимы узколокализационистские по- 
строения в патологоанатомической работе исследователя. Надо ясно пони- 
| мать. что подобные взгляды давно устарели и совершенно неприемлемы. 
Единственно правильный путь — точно установить, что при шизофуре- 
| нии поражаются пути безусловнорефлекторной деятельности и пути пер- 
| вой и второй сигнальных систем. Следовательно, вся симптоматика шизо- 
| френии обусловлена определенным функциональным состоянием подкор- 
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‚логических процессах при па- 
ают, что при шизофрении нару- 





















ки, нарушением работы связей между подкоркой и корой мозга и глубо- 
ким расстройством функпий коры вследствие морфологических изменений 
структуры коры, межнейрональных связей и диссоциации условнорефлек- 
торной деятельности первой и второй сигнальных систем. Только на осно- 
вании этих представлений может быть построена теория функциональ- 
ной патологии динамического процесса при шизофрении, нарушения 
динамических стереотипов, которые вновь и вновъ вырабатывает организм, 
чтобы сохранить свое существование. Следовательно, патоморфология ши- 
зофрении должна освещать вопросы о динамических стереотипах шизо- 
френии, только тогда она приобретет значимость и избегнет локализацио- 
низма. Это надо ясно понимать морфологам, если они хотят вести работу 
в духе современности и диалектики. Патология систем динамического сте- 
реотипа должна привлекать наибольшее внимание. 
ие. ого недостаточно. Надо подумать еще о самом важном — об от- 
зофренического процесса к другим подобным процессам и о 

в самом многоликом шизофреническом процессе, обсу- 
для морфологической объективизации различных 

рении и возможных сложных переходов их 
Е. то можно сделать только путем 


ного болезненного процесса. 
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В Вопросы ое а сложны, как ни при каком другом 
заболевании мозга. Несмотря на исключительно большие усилия, прояв- 
ленные многими исследователями, работающими в этой области, наши 
знания о патогенезе шизофрении пока недостаточны, результаты изучения 
оиена вотоств нередко противоречивы излечение оспаотейны воен 
итоге малоудовлетворительным. Тем не менее в последние годы намети- 
лись значительные сдвиги в этом отношении и появляются обнадежива- 
ющие данные. 

К разрешению вопросов патогенеза можно подходить с различных 
сторон. Однако все эти стороны должны находиться в тесном единстве, 
если мы хотим достигнуть полноценных результатов. Клинические знания 
шизофрении только тогда могут быть достаточно глубокими, когда они 
подтверждены анатомическими данными и опираются на объективно до- 
казанное патологическое состояние обменных процессов. Эта связь пока 
недостаточно прочна, не устранены многие сомнения и нет согласия в 
объяснении причин наступления и развития симптомов шизофрении. 

Своеобразие моторных нарушений и вообще поведения больных при 
Кататонии всегда обращало внимание психиатров. Некоторые придержи- 
вались взгляда на кататонию, как на функциональное заболевание, и, 
проводя параллель с истерией, вынуждены были кататонические проявле- 
ния объяснять психологическим путем. Этому содействовали фазы наступ- 
ления временных кататонических моторных симптомов и исчезновение их 
даже после многолетнего существования. Нам кажется, что и сейчас неко- 
торые психиатры продолжают считать кататонию в известной мере функ- 
циональным процессом, нередко объясняя появление кататонических 
‘имптомов непереносимостью окружающей среды, Е 
отграничиться от резких воздействий внешнего мира и 

Утри себя. Я ра 

Сохранение в течение многих недель и месяцев о - 
це неудобной и непереносимой для нормального Е: о 
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торые приняты для функциональных заболе психических заболеваний 
ного работавшие в области анатомии 
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‚ Снесаров и М. М. Александровская ности синдрома кататонии, не 





вопрос об органической сущности д 
дованием отдельных небольших 
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анного процесса. Ограничиваяст 
сочков мозга при шизофрени 
‚ние всего мозга в целом, эти авторь 
аправление в изучении шШизофрь. 
торажения определенных Систем 
задача, которая давно ставилась 
еднего времени не была 
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в Разре- 
шена. В период интенсивного ния шизофрении П. Е.  Снесарьь 
М. М. Александровская и В. К. Бе цкий отметили важные стороны пора. 
жения тканей мозга при этом заболезании. Полученные ими данные до 
настоящего времени имеют большое значение в отграничении шизофре- 


нии от других процессов. Работы указанных авторов подчеркивают основ- 
ную сущность шизофрении как процесса, не связанного с экзогенным В03- 
действием инфекционного характера. Такая установка была совершенно 
необходима, ибо она оказывает серьезное противодействие непрекращаю- 
щимся настойчивым попыткам разрушить прочно установленное понятие 
о шизофрении как об эндогенно-обменном процессе и поставить ее в зави- 
симость от действия инфекционных агентов. 

В связи с изложенным состоянием рассматриваемой проблемы необхо- 
димо было вновь предпринять исследования этой области, тем более что 
неопределенная формулировка анатомической сущности шизофрении в 

_ виде появления небольших очагов запустения в коре, дистрофии отдель- т 
ных групи клеток и отсутствие реакции на вредность со стороны глии п | 
сосудов (В. С. Цивилько) еще не показывали в должной мере всего слоя у 
ного механизма этого тяжелейшего п распространенного заболевания и, 
естественно, не могли никого удовлетворить. 

Можно предполагать, что, созда 
И. П. Павлов испытывал большие з 


‚› не только не утратило 
своего значения в настоящее время, но и позволило 


делах которых развивается работа стереотипа. 
Требовался новый, более солидный 
материала шизофрении, в котором под 






изменениями, которые 
страция столь Умеренных, так 
‘енений, привела к тому, 


альным процессам. 


сказать, щадящих основну; д 
что долгое время шизофрен 









уетоды широкого морфологического иссле, 
Уже в первом докладе об анатомии шизо 
ставлены обширные перерождения систе 


дитоархитектонического характера. Несмотря на то что этот доклад был 

ят очень сдержанно психиатрами_к/ . 
принят 0 а рами-клиницистами, а некоторые специ- 
злисты были с ним не согласны (Ю. Е. Сега: 
ал С в. аль, 3. А. Веньери, Батурина, 
В.А. Ромасенко), работа в плане этого нового Е. и. 
После изучения 4+0 случазв шизофрении можно было говорить об опреде- 
ленных закономерностях процесса, распространяющихся фактически на 
все формы ее 3 результатах этих исследований нами был сде- 
лан ряд сообщений в Институте исихиатрии А 
научном обществе невропатологов и Нан м 
особенно обращалось внимание на изби рательный хар ак тер по- 
ражения коры мозга и подкорки при кататонии и 
галлюцинаторно-параноидной форме шизофрении и 
указывалось на перерождение совершенно определенных систем мозга, не-. 
свойственное другим заболеваниям мозга. В этих доложенных и опубли- 
кованных работах шизофрения нами отнесена к системным заболеваниям 
мозга (Труды ГУ Всесоюзного съезда психиатров и невронатологов, 1963, 
и др. публикации; см. лит. указатель). 

В 1963 г. В. Б. Красовским была опубликована монография «Шизо- 
френия», в которой он излагает результаты своих анатомических изыска- 
ний по шизофрении, причем допускает ряд ошибок в исследовании, воз- 
никших вследствие недостаточного контроля за техническим изготовлени- 
ем препаратов и полной несогласованности анатомических данных с кли- 
никой шизофрении. Кроме того, Е. Б. Красовский недостаточно серьезно 
отнесся к изучению коры мозга и подкорковых ганглиев, заведомо считая, 
что подкорка не участвует в шизофреническом процессе. С другой сторо- 
ны, он приводит данные о неправдоподобных перерождениях волокон моз- 
жечка, не считаясь с тем, что при шизофрении нет симптомов, которые 
можно было бы отнести к поражению этой части мозга. Своей работой 
Е. Б. Красовский внес значительную путаницу в анатомическое изучение 
шизофрении и ряда других психозов. В связи с изложенным результаты 
исследования Е. Б. Красовского оказались в значительной мере неудовлет- 
ворительными, на что обратили внимание А. В. Снежневский и О. В. Кер- 
биков и др. («Известия» от 24 января 1965 т.). По существу, Е. Б. Красов- 
ский использовал нашу мысль разработать учение о шизофрении в отно 
шении поражения систем мозга и крайне неумело изложил ее в своей 
книге «Шизофрения». Считая работу Е. Б. Красовского об анатомии шти- 
зофрении неоригинальной, В. К. Белецкий говорит даже о плагиате (Архив 
патологии, 1963, в. 12, стр. 451). 

ри изучении наших анатомических материалов были применены 
классические методы, используемые для изучения состояния 
& именно методы Вейгерта, Паля, Бильшов у р 
цына и Марки, а также широкая мик 
похитектонических полей мозга. Кр и 


дования мозга при шизофрении. 
френии (1954) нами были пред- 
м мозга и крупные изменения 





том пирамидного повреждения (поле 4), но, по-видимому, у ь 
спастичность и паралич могут иногда проя ‘ться, изолированно, ре] 
шеуег (1906), Созйегтап (1912) и ЕткешЪиге (1913) сообщили о случа, 
ях, в которых спастичность присутствовала, хотя пирамидный тракт 


ловека 














Зы х ана- 
томически был интактным. Веготатк (19 описала несколько случае, 
моноплегий кортикального происхождения, не сопровождавшихся спас- 


тичностью. 

Согласно РиШоп (1949), полное эксп 
ля 4 вызывает преходящий паралич, наиб гетный в дистальных 
суставах, преходящее подавление рефлексов и умеренную спастичность, 
Удаление поля ба — премоторной области — вызывает дезорганизацию 
большинства интегрированных произвольных движений, наступает состо- 
яние, которое, по \УееВ (1935) и ЕКиИоп, означается как близкое к апрак- 
сии у человека. Повреждения в этой области ведут к немедленному появ- 
лению спастичности с увеличением глубоких рефлексов, насильственного 
схватывания, вазомоторных нарушений и рефлексов Россолимо, Менде- 
ля — Бехтерева, Гофмана и Бабинского. Следовательно, Еиюп рассматри- 
вает спастичность, проявляющуюся определенными рефлексами, насильст- 
венным схватыванием и дезорганизацией более высоко интегрированных 
движений, вак результат повреждения премоторной области, импульсы из 
которой направляются через экстрапирамидный проводящий путь. 

Нупез (1937) первый экспериментально изолировал спастичность от 
ее спутника паралича. Он вызывал феномен разъединения посредством 
удаления полоски кортикальной ткани в передней части моторной коры. 
ЗВеггте{юп установил в 1947 г., что «две отдельные системы моторной 
иннервации контролируют две направленности мускулатуры. Одна систе- 
ма проявляет кратковременные фазы повышенных реакций, которые со- 
ставляют рефлекторные движения, другая система поддерживает устойчи- 
вый тонический ответ, который обеспечивает мускульное напряжение, не- 
обходимое для позы. Эти две рефлекторные системы (тоническая и 
физическая) взаимодействуют, оказывая влияния, дополняющие друг 
друга, на различные единицы мускулатуры». 

Обнаружилось, что прецентральная область и «дополнительная» мо- 
торная область, располагающаяся на внутренней поверхности полушария 
кпереди от прецентральной и распространяющаяся на переднюю часть 
цингулярной извилины, в значительной мере оказывают различное влия- 
ние на моторные рефлекторные системы. Опыты Тьахз показали, что если 
к одновременному билатеральному повреждению «дополнительной» мотор- 
ной области производится одностороннее повреждение прецентральной 
области задней конечности, то немедленная резистенция и финальные 
контрактуры выражены слабее в задней конечности, противоположной 






‚нтальное Удаление по- 


дополнительному и прецентральному удалению. Одностороннее поврежде- 
ние прецентральной и «дополнительной» обл. 
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ных конечностях при односто 
полнительной» областей или реакции 
отмеченный экспериментальный факт 
прецентральной и «дополнительной 
типотоническому парезу. 


увеличенной 
сменялся умеренным увеличением 


доказанный факт. 
реждение под воздействием эндогенной 


` нарушению позных реакций, не вызывая в то же 
время каких-либо глубоких колебаний тонуса мускулатуры. 


Важно установить патологическое состояние систем, наиболее поража- 
емых при кататонии, и схематически отобразить пути, нарушение которых 
с несомненностью приведет к моторным проявлениям кататонического про- 
цесса. 

Насколько нам известно, до настоящего времени еще не было таких 
схем, которые наглядно представляли бы механизмы выключений нор- 
мальной моторной деятельности и достаточно тонко подчеркивали слож- 
ность развития кататонических реакций. ' 

Мы приводим здесь схему связей, перерыв которых на различных 
уровнях или их диффузная деструкция, несомненно, может привести к 
двигательным проявлениям кататонии. Эта схема прежде всего подчерки- 
вает системы моторного характера, но дефектная деятельность моторных 
систем, конечно, тесно связана с нарушениями сенсорных путей. . 

Пеппу-Вго\уп отмечает необходимость «адекватного стимула» и указы- 
вает на важность визуальных и тактильных стимулов для нормального 
функционирования двигательной области. Сопаду (1949) напоминает, что 
«В произвольных движениях чувствование и движение составляют единый, 
неделимый сложный процесс». 


ПАРАПИРАМИДНАЯ СИСТЕМА, 
ОБЕСПЕЧИВАЮЩАЯ НАЛИЧИЕ | : 
ПЛАСТИЧЕСКОГО ТОНУСА И ПОЗНЫХ РЕАКЦИЙ 
р в 1) в различных разрезах. Она 
Эта система представлена на схеме (фиг. 1) в различны ей 
аиннетсх и полях 6 и 8 премоторной Не 
НО, что часть клеток зоны Хинеса. (45), а о жду ее? 
ями 4 и 6, функционально а с т от . А. вых , 





Фиг. 1. 


брисиз 





Обозначения: 4, 45, 6, 8, 9, 10, 24 — поля коры 
мозга; ри? — путамен, ра! — паллидум. 


и 9, но, кроме п И 
области ы нее к орной 

ы ается 
гакжке «дополнительная» об. 
ласть Тгеу!з (Тревис), распо- 
лагающаяся на внутренней 
поверхности полушария кпе- 
реди от премоторной области 
и распространяющаяся на пе- 
реднюю часть цингулярной 
извилины — поле 24. Начи- 
нающиеся в этих областях 
волокна направляются к че- 
чевичному ядру, частично 
прерываются в клетках на- 
ружной части паллидум и ча- 
стично проходят через наруж- 
ную и внутреннюю прослойки 
паллидум. Дальше парапира- 
мидный пучок волокон, со- 
стоящий из длинных волокон 
премоторной и «дополнитель- 
ной» областей и волокон от 
клеток наружной части пал- 
лидум, направляется вдоль 
нижней границы паллидум 
под лентикулярной петлей к 
ножке мозга. Пройдя через 
гребень Эдингера, образуе- 
мый густо красящимися вер- 
тикальными пучками  тол- 
стых волокон пирамидного 
тракта и тонкими, почти го- 
ризонтально идущими волок- 
нами парапирамидного пуч- 
ка, эта система достигает по- 
крышки варолиева моста. 
Здесь она прерывается возле 
клеток ретикулярной форма- 
ции, большие клетки которой 


посылают нервные волокна через одолговат! мозг книзу, к передним 





рогам спинного мозга. . 
сколько сзади от в 
рогов чере: 


эти волокна проходят не- 
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тельностью заболевания 3 года получены весьма объективные структурные | и 


: ‹ататонии. 
нарушения коры при ка ых ор ‹летках 
В поле 6 установлена большая патология в клетках Ши Ш слоев, 


Клетки узки, сжаты с боков, неправильные по форме, иногда косо постав- 
ленные. Часто эти узкие, удлиненные пирамиды имеют далеко видный ив. 
витой верхний дендрит. Много мелких деформированных не В связи 
с чем выступают значительные разрежения и запустения, особенно в верх. 
ней части [Ш и во П слоях. Радиальное расположение клеток нарушено, 
УГ слой также обладает уменьшенными в 2 раза и узкими клетками. Эти 
изменения очень демонет- 
ративно выступают на 
микрофотографиях. 

В поле 8 характер из- 
менений клеток такой 
же, как в поле 6, большая 
дистрофия клеток, пира- 
миды уменьшены в объ- 
еме, узки, виден тонкий 
верхний дендрит. Большие 
пирамиды Ш и У слоев , 
очень малы, сужены, поч- 
ти не выделяются, основа- 
ние их узко. Расположе- 
ние коры колоннами нару- 
шено. Количество глиоз- 
ных клеток увеличено. 

В поле 45 (ядро рече- 
двигательного анализато- 
ра) разрежение клеток в 
верхней части Ш слоя и 
во П слое выступает ясно. 
Большие пирамиды 
Ш слоя уменьшены в 
размерах, их основания 
сужены. Расположение 
клеток колоннами нару- 
шено. Пирамиды У слоя 
имеют очень малый раз- 
мер, их пирамидная фор- 
Рис. 101. Пирамидная клетка с утолщением ней- ма изменена. 


рофибриллярного аппарата в коре премоторной Кроме того, на заднем 
зоны. Метод Бильшовского. Участке поля 32, 


_ ружена хорошо выраженная атрофия больших пи ая би 
Пирамиды очень тонки, м 
НИ у а 

кл. 




































им м В наших экспериментах с интоксикацио» 
о ается ыы состояние м а. при которой наблю- 
К, м стемы, напр щихся из коры к наружной он парапирамидной си- 
м выражен. части паллидум, хорошо 
ва м Исследования стриопаллидарной системы в 12 
т ы зволили нам обнаружить различное отношение тчаях натотоний 80 
т, к о интоксикации со стороны наружной п ь К предполагаемой эндоген- 
уме В то время как клетки внутренней части и. части паллидум. 
Их. зутоинтоксикацию и ро сохраняют свою форму ыы на эту 
а туру, наружная часть паллидум оказывается глубоко по утреннюю струк- 
р пая часть клеток этой области из- врежденной. Боль- 
бо м менена. Одни клетки сморщены, |— и 

а часто в состоянии пикноза. При | "1 
ток, этом границы ядер неразличимы 
м (рис. 104). 
тен : Другие клетки часто полно- 
т, о стью разрушаются и от них оста- 

и у | ется деформированное голое ядро 
ен с небольшим кусочком разру- 
я шенной протоплазмы. Только не- 
Рас ] которые клетки удовлетворитель- 


но сохраняют свою структуру. 
В клетках путамен и хвостатого 
"тво тела иногда можно наблюдать сме- 
лич щение ядра к периферии, измене- 
ние его формы и вакуолизацию 
протоплазмы (рис. 105). Малые 
клетки путамен обычно хорошо 
сохраняются, но в некоторых слу- 
чаях в нижней части путамен 
можно обнаружить уменьшение 
величины малых клеток, распад и 
рассасывание протоплазмы, про- 
светы в протоплазме на границе с 
- | ядром и малый размер ядер с пик- 
ами Н030м. 

На ряде срезов, окрашенных 
по Вейгерту — Палю, найден хо- 
рошо сохранившийся пучок лен- 
тикулярной петли, но импрегна- 
Ция осмием по Марки позволила 
| Установить при кататонии с ко- 

ротким течением перерождение 
волокон в гребне Эдингера (см. 
Рис. 86). Эти волокна направляли 


сь от нар 





Рис. 102. Демиелинизация волокон в бе- 

лом веществе между премоторной ко- 

рой и чечевичным ядром. Окраска по 
Штольцнеру, 


ужной части паллидум через 
тде вступали в контакт с боль- 


фр тк моста. ( 
У мозга к покрышке варолиева я бои ВЫ 







протоплазме, деформации 
основные изменения т 


а М клетками ретикулярной формации. 
оРошо выраженные нарушения в виде отс 
ь ` эктопии 


НИС 








слевской субстан- 
Е Е 














Зрительный бугор, находящийся в непосредственной связ 60 о 
паллидарной системой, был подвергнут нами внимательно пе 
нию, так как было важно установить, насколько страдают рефлекте ва. 
дуги, от которых зависит полноценная безусловнорефлекто 


р а А рная ея в. 
ность. Из ядер зрительного бугра наиболее поражалось переднее Ядро, к 
торое выделялось среди других ядер по количеству измененных й 


Клеток, 


р. 
возможным благодаря многим дополнит 


поврежденными волокнам. Принцип параллелизм 8 ы 
онов, т. ©. многочисленных нервных единиц ее. в. м 
ту и направляющихся к одинаковым и ыы а и ту же рабо- 
ное значение для восстановления временно НЫ: 


йроны замещаются е 
нущие не е достаточно х 
а т а сохранившимися, идущими 


функция данной связи 
несколько ослабляется, 
но не прекращается, 
пока не погибнет боль- 
шая часть неиронов х 
этого пучка. Нередко ' 
повторные и длитель- 
ные приступы с поте- 
рей многих параллель- 
ных нейронов приводят 
к длительному катато- 
ническому ступору. 
Очерченная доста- 
точно подробно пара- 
пирамидная система не 
является застывшей 
или фиксированной в 
своей патологии. Она 
достаточно динамична 
в смысле различных со- 
стояний входящих в нее 
элементов, так как 
структура каждого ее 
фрагмента может стра- 
дать больше или мень- 
ше у одного и того же 
больного в зависимости 
от характера патохими- 


ческих сдвигов. 104. Шизоф Б й шар. Клетка на 
ы Рис. . Шизофрения. Бледны . - 

ть Колебания в рабо- ружной части бледного шара. Неправильная фор- 

| парапирамидной ма, вакуолизация, границы ядра неразличимы. 

системы могут в значи- 

тельной мере зависеть о р 

также от глубины поражения стриопаллидарной системы и характера тех 

сенсорных влияний, которые посылаются к ней со стороны дорсо-медиаль- 

ного ядра и сети ше@апиш. Постоянное участие этих ядер в патологи- 

ческом процессе при кататонии стало в настоящее время уже несомнен- 

НЫМ, поскольку двигательные и сенсорные центры п а 

т одну систему, но глубина поражения той и другой может й 
ва, что совершенно ясно будет отра ЕЕ 


ельным связям и оставшимся не- 





и хвостатого тела приведет к более выраженному двигательному беспокох. 
о такое двигательное беспокойство вх бе РажЖаться РЯ 
вообще в виде бесформенных ПЕ елЫНЫх ВОР м есцельноти ия | 
перемещения больного или может носить НонОВОВ но. 7. Р хореоподоб. , а 
ного двигательного беспокойства. В этом слу 99 мож дать значитель_ ь ит 
ного поражения путамен, особенно в его нижнем отделе, как нам Удалось 

оа юра о формах шизофрении, при которых насильотвен. 
ные движения могут быть очень близкими к хореическому заболеванию, | 
Он идет даже значитель. 

но дальше, указывая, что | у 
подобные состояния могут | ‚деф 


являться переходными р. 
формами к системным в 
процессам. Не все авторы д 
согласны с этим положе- р 
нием. Тем не менее нель- ри 
зя отрицать, что существу- фо 
ют Формы шизофрении, гих 


сопровождающиеся боль. 
шой подвижностью. Неко- 
торые больные, находясь в ] 
постели или сидя на сту- я 
ле, длительно совершают 
многочисленные — движе- 
ния, меняя положение те- 
ла и производя руками и 
лицевой мускулатурой ряд 
излишних моторных ак- 
тов. Такая подвижность 
нередко напоминает хоре- 
ическую и может быть 
легко фиксирована на ки- 
нематографической плен- 
ке. Приводим несколько 
подобных кадров, сфото- 


: гра. = 
Рис. 105. Шизофрения. Путамен. Смещение ядра | р фир ованных в больни: 





к периферии, неравномерное распределение нис- +938 имени Яковенко в 
слевской субстанции, скопление липофусцина, г. (рис. 109). 
у _Метод Ниссля. При изучении серии 





б я НЫ случаев шизо- 
е: рении мы об; 
ряде случаев значительные морфолог: и и 
ной системе. Эти изменения не до теток. т 
тона, но достаточно , хоре 


ых причин, а гиперхроматоз скорее 

Теопвага описал две клинические ф 
татонии, по его мнению, наиболее роде 
Следует указать, что кататонические симп 


нЯТ 


т аксией, а также с напряженностью или ГИП 
может переходить в двигательное возбу; 


(мена симптомов может 
быть достаточно динамич- 
ной; заболевание заканчи- 
зается нередко через не- 
сколько лет дефектным со- 
стоянием. ГеопВаг@ выде- 
ляет при кататонии, закан- 
чивающейся — дефектным 
состоянием, «самые пери- 
ферические формы» и 
сравнивает их с органи- 
ческими процессами стри- 
арной локализации. Он 
рассматривает такие фор- 
мы, при которых отсут- 
ствуют истинный негати- 
визм, бредовые представ- 
ления и галлюцинации, и 
считает возможным ста- 
вить знак равенства меж- 
ду амиостатическим симп- 
томокомплексом и катато- 
нической формой, сопро- 
вождающейся — «застыва- 
нием или напряженно- 
стью». 
Больные в этих слу- 
Чаях почти не двигают- 
_ Я, стоят или сидят не- 
Подвижно в определенной 
1036, причем голова и 
часть туловища 
оняются вперед. Руки 
о висят без движения, 
Юдок касается гру- 


мы 
ься весьма быстро, а ступор может от могут иногда видоизме- 


аться с негативизмом и эхо- 
‘инотонией мускулатуры. Ступор 
ждение и аффективные взрывы, 





Рис. 106. Шизофрения. Большая клетка ретику- 


лярной формации. Зернистый пигмент занимает 
большую часть протонлазмы, ядро деформиро- 
зано и оттеснено к периферии. 


ом подушки). Если при движении 
сопротивления, то постепенно напр. 
_на таковое при : 








тельные движения, но они Е ты р МИМИческие 
акты превращаются в гримасничанье. э в: |: троиства ДВИЖе_ 
ний ближе к волевой сфере, чем при хорее. _ не ке: ВКлЮчЧаются 
между произвольными действиями и Ио и и нарушают. 
При кататонии с гримасничаньем отмечается вы _ ь ия, пассивная 
подчиняемость и нарушение речи. Геопват4 с титает, роявления гри. 
масничанья при кататонии следует принципиально отличать от ‘таковых 
стриарного характера, но все же они в известной мере родственны и идут 
как бы параллельно хорец- 
ческим. Паркинсонизм он 
противопоставляет ката. 
тонии с застыванием, а хо- 
рею — кататонии с гри. 
масничаньем и считает, 
что уровень, на котором 
развиваются обе «перифе- 
рические» формы катато- 
нии, находится лишь на 
одну ступень выше, чем 
стриарные расстройства. 
Если мы будем рас- 
сматривать высказанные 
Т.еопват@ установки в по- 
рядке понимания шизо- 
френии как системного 
процесса, то они, несо- 
мненно, могут представ- 
лять известную ценность. 
Все так называемые сис- 
темные заболевания име- 
ют переходные формы 
между собой. Точно так 
же наблюдаются иногда 
клинические формы шизо- 
френии, близко стоящие к 





о 


ще 








некоторым системным 
клиническим формам по- 
'ражения центральной 


Рис. 107. а Дорсо-медиальное ядро в нервной системы, хотя и 

‚ тельного бугра. Вакуолизация протоплазмы, дефор- имею . личий. 
мация ядер, «обнаженные» ядра. ож ры = 

личие в анатомической 

структуре описываемых процессов. Паркинсонизм глубоко поражает как 

ми сравнительно мало из- 

и кататонии особенно пора- 
"я как в медиальной нахо- 

к, довольно хорошо обеспе- 





Поскольку нередко при кататонии аль и. 


от глубоких поражений структуры этих 
трессивной хорее. Все симптомы, наблюда 
ваниях, встречаются при кататониях в нес 
му Геопваг4 делает вы- 
вод, что при описанных 
формах кататонии пора- 
жаются системы, распо- 
лагающиеся выше стриар- 
ных, т. е. ближайшие выс- 
шие системы. 

Следует заметить, 
что это высказывание 
не является  достаточ- 
но точным, так как 
стриопаллидарная  систе- 
ма, несомненно, поражает- 
ся при кататонии. 

Как показали наши 
исследования, большие 
анатомические изменения 
обнаруживаются в лате- 
ральной части паллидум и 
менее выраженные изме- 
нения — в малых и боль- 
ших клетках стриарной 
системы. 

Таким образом, при 
вататонии изменяются в 
определенной степени 
влетки стриопаллидарной, 
@ также кортико-стрио- 
_паллидарной системы. 

Однако поражением 
их систем не исчерпы- 








Неравномерная окраска про 


ческий ступор, нередко 
срываемый  аффектив- 
взрывами, должен иметь свою лока 








ке - ‚ Шизофрения. Дорсо-медиальное ядро. 
тся вся патология моз Рис. 108. Шизофр о едажьзое, адва, 


при кататонии. Катато- траницы ядра, варикозность дендритов. — 


лизацию, которая уже достаточ- 

: становлено, 
о ами экспериментально у о, 
рошо известна. Многими автор а 
а гипоталамуса, которое рас- 
на систему премоторной 









































енена. В путамен имеются свои центры для рук, туловища и Ног 
изм 5 ^ 


исимости : этих цен в сочетании с о 
те ажения этих центров пуб 

от глубины поражен т . 

а а клеток наружной части паллидум легко возникают еп 
нару ы “ ы У р 


льно фиксированные позы восковой гибкости с застыванием всего жа 
ви] й 












ВОСХОДЯЩАЯ СЕНСОРНАЯ 
РЕТИКУЛО-ТАЛАМО-КОРТИКАЛЬНАЯ СИСТЕМА 


как патология систем, свойст- 
венных шизофрении, неповторима при дру о 
Согласно клиническим и анат ским плане о 

блюдается поражения тех чувст 

которые известны при. 











ючает много ядерных групи (фиг. 2). 
При галлюцинаторно-параноидной форме шизофре 
а ретикулярной формации с 
ео моста и ножках мозга ( 
варо 


Фиг. 2. 


Поле Зодняя 
96и4 центральная 
избилина и 


ржи сбоя И 


7 
и.” 2 Ретикулярнав 
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клетки люисова 
ют овальную форму 
щенными к периферии ,. 
рами (рис. 112). д 
в 

‚ зрительном буть 
происходят большие изуь. 
нения, но они неодинаков 
сильно выражены в раз 
личных ядрах. Глубина 
поражения ядер колебдет. 
ся в зависимости от фор- 
мы шизофренического про- 
цесса, остроты его и дли. 
тельности течения. Даже 
при быстро протекающих 
гипертоксических формах 
некоторые ядра зритель- 
ного бугра сильно пораже- 
ны. Глубина изменений 
ядер зрительного бугра 
возрастает при повторных 
приступах и хроническом 
течении процесса. 

При галлюцинаторно- 
параноидной форме с хо- 
рошо выраженными кли- 
ническими симптомами 
всегда можно установить 
отчетливые изменения в 
отдельных ядрах зритель- 
т оороривя ретикуло-таламо- Ного бугра. Изменения 

„ асто поражают: ая 
ретикулярной формации с Е и Не 
точной части дорсо-меди- 
ального ядра, где большое 





заболевания. 

На схеме указано, что значительная часть вол 

со-медиального ядра (ДМ) и направляющихся о ря 5х о 

11, перерождается (см. фиг. к. ой доли 9, 10, 
Проекционные волокна, 1 








во 





значительной деформации, 


их м 

дм м 

характеризуется оваль- | Е. неа 

ной, округлой формой, | х Уна 
— 4 и |] 


тигролизом и смещением 
ядер к периферии или на- 
ходитея в полном распаде 
рис. 113). — Дорсо-лате- 
ральное ядро (ЛД) имеет 
много клеток с хорошей 
структурой, но часто на 

блюдаются клетки в пато 
логическом состоянии — 
овальной формы с эктопи- 
ей ядер, принимающих 
узкоовальную или угло- 
ватую форму. Особенно 
отчетливо эти деформиро- 
ванные клетки видны на 
границе с дорсо-медиаль- 
ным ядром (рис. 114). 

Заднее — латеральное 

ядро состоит из хорошо 
сохранившихся крупных 
клеток. Большая часть из 
них имеет нормальную 
структуру, но наблюдают- 
ся участки и с распадаю- 
щимися клетками. Можно 
найти клетки в различных 
стадиях разрушения до их 
полной гибели. Нередко рис. 111. Восходящая сенсорная ретикуло-таламо- 
обнаруживаются двухЪъ- кортикальная система. Диффузная окраска прото- 
ядерные формы. Пролифе-  Илазмы, недостаточная дифференцировка ядра. 

рация глиозной ткани от- 


сутствует. От клеток зад- 
него латерально-вентрального ядра и заднего латерального ядра с глубоки- 


ми структурными нарушениями направляются перерождающиеся волокна 
к полям 7, 40, 39 и 19 (см. фиг. 2). 

При изучении рецидивирующей формы галлюцинаторно-параноидной 
шизофрении во входных воротах височной доли (сублентикулярная об- 
пасть) обнаружено большое количество перерожденных волокон в различ- 
ных стадиях распада (рис. 145). Они направляются веерообразно к полям 
21, 20, 37 и гиппокампу. Часть перерожденных волокон, вероятно, при- 
надлежит зрительному бугру, остальные относятся к ассоциационным свя- 
зям. Лучше сохраняют свою структуру проекционные волокна, направля- 
Ющиеся к полям 44, 42, 43, 38 и 22. Цитоархитектоника этих полей нахо- 


Дится - ОИ @) стоянии. Е 
в удовлетворительном сос общ но о часто 


В наружном сетчатом ядре зрительного Е 
клетки. Они узки, насыщены липоидами и имеют ядра, © 









измене- 
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Рис. 114. Дорсо-латеральное ядро. Клетки со смещением ядер и слабо 
выраженной нисслевской субстанцией. 


ма галлюцинато ООО: 
асть. м 
_  вофрении. Головной мозг. Е. облас в 
_  чество перерожденных волокон, г ыы и мы 
с: 5: полям 24, 20, 37 и типпокампу. : 


Рис. 115. Рецидивирующая_ Фор 








ооковое и заднее ы 
вентральное ядра ово 
хорошую структу мек 
о. 2 немнорих вый 
л 1х 
Встречаются , 
двухъядерные Клетки 
; ласти 
находится довольно мною 
скоплений мелких клеток, 
среди которых часто 
встречаются  патолотичь. 
ские формы. 

Таким образом, восхо- 
дящая сенсорная ретику- 
ло - таламокортикальная 
система при галлюцина- 
торно-параноидной шизо- 
френии на каждом этапе 
своего эволюционного раз- 
вития включает избира- 
тельно поражаемые ядра. 
Глубина их нарушений 
может несколько варьиро- 
вать, но они никогда не 
остаются — нейтральными 
. : при шизофреническом про- 
ЗЕНА —  Цессе. Закономерное посто- 


й состав- 
Рис. 116. Шизофрения. Головной мозг. Медиальный а. р ых щ- 
центр. Ядра клеток отодвинуты к периферии. Со- ПЯТ неотъемлемую су 
храняется только узкий вакуолизированный ободок НОСТЬ Этой системы и ле- 
протоплазмы. Ядро иногда сморщено. Много жит в основании многих 
вакуолей по пери рии, протоплазмы. Увеличение клинических симптомов и 





психических реакций при таллюцинаторно-параноидной шизофре- 
нии. Недостаточно хорошо изучены связи медиального центра с корой. До- 
пускается, что он входит в контакт со всеми ядрами зрительного бугра и 
объединяет их деятельность. Поскольку в настоящее время хорошо уста- 
новлены области коры, где распределены аксоны каждого из ядер зри- 
тельного бугра, то, по-видимому, и связи медиального центра с корой осу- 
ществляются через посредство других ядер зрительного бугра. Эта сен- 


всем ее протяжении и ее поражение зафиксировано на многих микрофо- 
тографиях. з 








ох 


ратно. Эти перер .06. 
ния хорошо выстуи и 
воли Корковых Ми. р 
40, 39, 49, ЭГ. 24 о и к 
гиппокампа. Не и : 

никаких сомнений в Е . Я 
начале и ОКОНЧАНИИ 
Пучки с перерожден. 


ны в задних отделах 

внутренней сумки, у 

ретролентикулярной п 

суолентикулярной об. 

ластях и подкорковом 
миелиновом — веществе 
указанных выше кор- 

ковых полей (рис. 120), 

Следует еще раз упо- 

мянуть, что, кроме 

обычных изменений ми- 

елиновых волокон с пе- 

рерождением миелино- 

вой оболочки и осевого 

цилиндра, в некоторых 

случаях наблюдалась 
| особая форма перерож- 
дений, тде миелиновая 
оболочка была первично 
Рис. 120. Шизофрения. Избирательное перерождение ЩЕ | 
системы волокон под корой теменной доли (поля 40. 

19 и сшешит). Окраска по Вейгерту — Палю. ’ СОхранялея (рецидиви- 
рующая форма шизо- 
Френии). Это изменение 

ушений обменных процес- 

























указывает на возможность при шизофрении нар 
сов, необходимых для образования миелина. 
Описанная сенсорная система является весь 


окружающему миру, восприятие времени 
в памяти и. во времени событий. 
Согласно Втешег, сознание создается д ичес 
церебральных процессов в каждый отдель оно 
тикуло-таламо-кортикальная. " 
правильная психическая д 
Указывает, что если связи 


сенсорной и п на 


























































































собенно дорсо-медиального и медиального цен 
0 ное значение. тра, приобретает перво- 


тет нзитивные раздражения, поступающие 

зи зрительного бугра, всегда будут отличаться а - 
ея пром топоагнозии в отношении болей и тсутствием локализации. 
‘оний часто констатируется п Ван 
т аздражение диффузной талами 
Нади корковой активности и феномен вербовки, то сверх 
дражение этой о под влиянием патологического процесса 
 офрении приведет к десинхронизации деятельности коры ры. 

Обнаруженные нами большие нарушения стр р 

ве Е и уктуры медиального 

центра в зрительном оугре и целое «кладбище» хвостатых клет 
щихся важным связующим звеном этого центра с другими г не Е 
ко нарушают основные функции мозга при шизофрении : а 

Выделение ретикуло-* мо-кортикальной системы как таковой позво- 
пяет особенно ярко выявить сс роль в нарушении функций головного моз- 
та при параноидной шизофрении. Детальное изучение патологического со- 
стояния этой системы на личных этапах ее развития имеет большое 
значение, так как она в целом подвергается поражению при одних и тех 
же нарушениях метаболизма. 

Наши исследования перерождений систем полушарий при шизофрении 
могут быть представлены на схеме 3, где длинные ассоциационные связи 
пмеют вид пучков волокон, соединяющих различные отделы коры. 










СИСТЕМА ДЛИННЫХ АССОЦИАЦИОННЫХ СВЯЗЕЙ, 
ПЕРЕРОЖДАЮЩИХСЯ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 


Эта система (фиг. 3), поражаемая заболеванием, состоит из ряда 
отделов: 

1. Вертикальный пучок объединяет работу полей теменной доли (40, 
30 и 19) с полями височной доли (20, 21 и 37). 

2. Система сублентикулярных волокон, обнаруженная в ретроленти- 
кулярной области (пучок 2), через которую перерожденные волокна на- 


правляются к коре височной доли, а также идут в обратном направлении. 


Пе волокна входят в состав центральной ассоциационной системы, верояиь 
коры с корой ниж- 


но, связывают передние и базальные отделы височной 
них и базальных отделов коры лобной доли и, возможно, частично подходят 
К ыы танглиям. . 

‚ Крючковидный пучок идет от отрады о 
Коры и направляется к миндалевидному Зе а - и т 
ти. Медиальная часть направляется к наружной о ер ая 
то ядра миндалины, а латеральная часть идет вентрально к верхушке ви 
‘очной доли и оканчивается в Ко 
яет важный висцеральный асс 


рбитальной и висцеральной 

























пет аниях перерож 
В приведенных выше исследовании; перерождения волокон Е 


стемы широко представлены на многочис Е ы фотографиях. Они ао" 
мают преимущественно центральную я семиова а центра Е 
шарий и хорошо выступают при разл в. _ хотя НИОД у. 
достигают полного разрушения при и: } ыы 

Поскольку на существующее патолотическое состояние описанных 
нами систем при шизофрении до сих пор почти не обращали внимания, —. 
явилась необходимость с достаточной определенностью и микрофотогра, 
фической документированностью зафиксировать и выделить их из да 
других систем. 

Роланбобо 
Фиг. 3. 6200300 
Иолеб Вы | ЛВменная 











Пилпокомпус 


Обозначения: 1 — вертикальный пучок, 
видный пучок, 4 — центр: 










сь критическим замечани- 
м смысле, что обнаружен- 
мозга при 











Из этих выступлений видно, как специ 
в методом точного анатомического анал алисты, не 
вать вновь выдвинутую теорию о системн 
20 пизофрении, забывая о том, что объе 


больных © экзогенным характером забол 
чайными. Действительно, проверка мн 
знатомическом аспекте вновь подтвердила все обна 

Наличие поражения определенных систем м руженные ранее факты. 

аях шизофрении стало непреложно 

дальнейшей критике. В этом н 

свое время еще И. © 
п психиатров (июль 196 
(январь 1963 г.) наши рабс 
пены В. К. Белецким. 


Особенно интересны, с нашей точки зрения, наблюдения циркулярно 
текущей шизофрении 10—15-летней давности, тде констатируется демие- 
линизация пучков волокон с относительной сохранностью осевых цилинд- 
ров. Наиболее приковывает к себе внимание тот факт, что каждая новая 
экзацербация процесса в этих случаях приводит к свежим перерождениям 
новых волокон на фоне старого распада миелина, подвергающегося резорб- 
ции. Эти факты являются новыми и важными в учении о патогенезе шизо- 
френии и нам не удалось найти в литературе освещения их с такой пол- 
нотой. В работах зарубежных авторов 0б этих изменениях упоминается 
очень кратко, отрывочно и неполно, без указания на определенную лока- 
лизацию процесса, что связано с иной методикой исследования. К1е!56 в 
свое время был обвинен в локализациониаме, поскольку он говорил об огра- 
ниченных локальных процессах в мозгу при птизофрении и впадал в опре- 
деленную крайность. 

Нами отмечены патологические состояния парапирамидной и сенсор- 
ной восходящей систем и четырех ассоциационных систем как наиболее 
повреждающихся. Почти каждый этап нарушения структуры этих систем 
нейронов нам удалось микрофотографически зафиксировать. Исследования 
этих систем мозга показывают, как обширен патологический процесс и как 
широко он захватывает определенные его области. Но ему присуща одна 
характерная черта — избирательность глубокого поражения определенных 
Труп клеток и волокон по сравнению с другими, менее а 

адо сказать, что это первое описание патологии систем в областях, 
ных и безусловных рефлексов, 
рые служат местом прохождения дуг Услов ной деятель“ 
Чо несет в себе объективные причины нарушения рефлектор ОЕ 
ности. Уже сей отметить, как колеблется тлубина пор ь 
| е сейчас можно к случаю эта мозаика струк 
анатомических структур, меняется от Веди Т лежат в основе развития 
ТУры коры, подкорки и ствола мозга, котор : ыы 
_Условно- и безусловнорефлекторных проем о 
| ок; я си р 
ановленные здесь перер — `покализацио 






Е а ОЕ высказался в 
), а на Всесоюзном и о 
и. и по шизофрении 

0 этому вопросу были положительно оце- 


доказанным и не подлежащим 
ион 








Ат 



















































рренического процесса, В 
систем мозга, колебания з “ры. 
пределенных волокон м я 
г системы с частичной. 
х нейронов позвод 


›френического про 


основе чего происходит развертыван! 
тие глубины изменения определенн 
распространенности нарушений струк 
ности их замещения другими волокнами дат 
станавливаемостью функций менее разрупи 
нять основы динамических колеб: 
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прийти к полному согласованию анатомич их и физиологическо и 
строений в сложной мозаике поражения мозга. Вопрос о соотношении. ыы 
фологических и физиологических нарушений подробно обсуждался м 
ранее в работах, напечатанных в сборнике «Шизофрения» ( чаИа 


ДОКладь 
Всесоюзном совещании по проблеме шизофрении. М., 1963). та 


Установление перерождений определенных систем мозга при ши 
френии имеет большое значение для полноты, точности я ПОНиМаВия 
аутентичности процесса. Эта сторона исследования не получила еще д 
точного освещения в современной литературе. Е 

Таковы первые итоги морфологического объяснения клиники Шизо- 
френии. В век прогресса науки нельзя было останавливаться на пройден 
ных рубежах в этой области, которые обрекали на застой учение о шизо- 
френии, не позволяли обсуждать многие детали и сковывали мысль. Нель- 
зя же серьезно думать, что обменные процессы можно исследовать сразу 
в отношении состояния всех систем мозга, так как каждая система имеет 
только ей свойственные процессы обмена и особые условия, необходимые 
для разрушения. Мы думали, что сложная клиника шизофрении не может 
возникать и развиваться независимо от морфологического процесса, без 


оторой строятся симптомокомплексы заболе- 


О МЕХАНИЗМАХ ВОЗНИКНОВЕНИЯ КАТАТОНИЧЕСКОГО СТУПОРА 


Полагают, что каталенсия 
и негативизм составля: дин: 
ют дв лЬнНЫХ 
проявления кататонии. Но эти симптомы не м и. т ката- 
ы 

















Кататонический ступор может м 
ой поихопатологической симптоматики (люцич 
наторно-паранондной симптоматикой. В первом форма) ист 
ой или иной позе, сопротивляется попытк м случае больной 


жение всего тела. Движения медленны 6 


щему. При выходе из ступора у таких бол 
ное изменение личности. Времен 


жет внезапно исчезнуть, б‹ энои выпрямляется и встает с постели, иногда 
совершает агрессивные действия, а затем снова переходит в со 

занности и ступора. В симптоматику кататонии о. ра пел. 
как негативизм и гиперкт 5. Каталепсия же нередко и ее 
тивизмом, являющимся х ‘терным симптомом кататонии, Различают 
пассивный и активный негативизм. Больной оказывает упорное сопротив- 
ление каждому стремлению изменить его положение. Иногда у него появ- 
ляются признаки персеверации и автоматизма. Наблюдаются выраженные 
типеркинезы с бесконечными сгибанием и разгибанием рук, движениями 
ног и туловища. Иногда стереотипные движения повторяются до истоще- 
ния. Один больной, наблюдавшийся нами длительное время, находясь в 
ступоре, ежедневно становился к стене и непрерывно часами вытягивал 
все тело и руки по направлению к потолку. У некоторых больных ступо- 
розное состояние связано с таллюцинаторно-параноилным синдромом. Вре- 
менами двигательная заторможенность может ослабеть, и в их реакциях 
п мимике обнаруживаются таллюцинаторно-бредовые переживания. Изве- 
стно, что кататоническим проявлениям иногда предшествует галлюцина- 
торно-параноидная симптоматика. 

Тормозные процессы, исходящие из различных структур ретикуляр- 
ной формации ствола мозга. имеющие большое значение в развитии ступо- 
розных состояний при шизофрении, в последние годы подверглись шиоо- 
кому исследованию. Симптомы ступора могут развиваться при различны» 
патологических процессах, протекающих в мозгу, но та ЖАН 
заторможенности при этом может быть весьма сходной. Известны а 
периодически возникающего ступора при тидатиде в области серого бугра, 
№. ь ‘ения относительно локализации 

_ (Среди клиницистов нет единого мнения ° ом кататонии. Кроме 
зоны мозга, поражение которой может вызвать синдр ее - 
поихологической концепции, были высказаны два раз 


: ‘тет связать с поражением коры 
считают, что развитие кататонии следует коры 
| г ` ‘бейте, ВагиЕ). Шо мнению друхихь причину 

т ‘искать в поражении ядер ство 


ольной 



























_ ода 


рушениях при поражении стволовой части голо вного мозга», сделанное 
1925 г. на заседании Московского научного общества невропатологов и пе, 
хиатров. В сообщении указывалось, что «; тутые нарушения разви. 





центрипетальных водо. 
и патологических усло. 
сти коры и усиленном 


красных ядер патоло- 
’ постели больного в 


ваются рефлекторным путем через 
кон. Явления смеха, плача и гнева 
виях путем ослабления задерживающей де 
раздражения центрипетальных волок 
тическим очагом». Описанным нами на 
тот период специалистами не было при) то До гаточного значения, так 
как еще не была известна роль рет лярной формации ствола мозга, Уче- 
ние о ней получило развитие в последние 10—15 лет. Сейчас уже известно, 
что ретикулярная формация представляет собой зону, в которой оканчи- 
ваются многочисленные коллатерали от ряда отделов ствола мозга и отку- 
да асцедентные волокна направляются к подкорковым узлам и коре мовга, 
Достаточно хорошо изучена роль так называемых неспецифических воло- 
кон, через которые активизирующие и тормозящие афферентации распро- 
страняются на всю кору мозга. Если принять во внимание, что к ретику- 
лярной формации относят интраламинарные ядра зрительного бугра и не- 
которые отделы гипоталамуса, тесно связанного с висцеральным мозгом, 
то становится понятным, какое исключительно мощное влияние оказывает 
эта система на функции коры головного мозга. 

Воздействие на ростральную зону ретикулярной формации слабым 
током в эксперименте или нарушение кровообращения, отек мозговой тка- 
ни или другие процессы, изменяя функциональные состояния клеток рети- 
кулярной формации, приводят к глубоким расстройствам в деятельности 
мозга или, вызывая блокаду двигательных импульсаций, обусловливают 
| возникновение акинетического синдрома и сопровождаются ступором. Как 
| известно, при раздражении и повреждении каудального отдела гипотала- 
и муса и прилежащей к нему верхней части покрышки среднего мозга у жи- 
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вотных возникает синдром двигательной заторможенности, иногда с засты- 
ванием в приданных позах (Тпотат, Вагпез; Вапзоп и Реетзоп; Масотт, 
Ме КиПосв, Тлпазеу). 

Вапз@гош нашел, что повреждение области вегетативных центров 
ствола может вызвать кататонию. При двустороннем электролизе задних 
отделов гипоталамуса наступают кататонические моторные проявления. 
Автор думает, что симптомы кататонии связаны с раздражающим влия- 
нием очага некроза на соседние участки. Многие исследователи получили 
кататонический синдром применением токсических веществ, Со]4ъего — 
токсическими дозами акрихина, ЕаНо — введением бульбокапнина и серо- 
тонина в желудочки мозга. Нами кататонические моторные проявления 

‹ и других лабораторных животных при интоксикации 


Тазличные мнения о па’ отенезе двигательных 
оме. За. ле время получены 











































ах вызывает глубокое угнетение 

мнению М. К. Анохина, различны 
связаны с возбуждением в сетевид 

них компонентов нервных элементов. Аминазин 
связанные с восходящим активирующим м. — только реакции, 
ции под влиянием боли и страха, но пищевая ем ретикулярной форма- 
Вга@еу считает, что клетки сетевидной т. активация сохраняется. 
строению м, вероятно, неодин мации неодинаковы по своему 


аковы в сво 

слная реципрокность в различных а функциях. Обнаружена изве- 

пей части ствола вызывает десинхро х ствола. Так, раздражение верх. 
Ё хронизацию корковой электрической 


ности. Раздражение нижней з 
аки аи ее ствола приводит к подавлению дея- 
: т : прующих структур и появлению гипер- 
синхронизированных ] ‚ (Вафаш, Моги22й, Росс ы 
п Анпопе-Магзап установили, что р и, Цанкетти). НапБегги 
о здражение медиально 

во неспецифической с О расположенных 
ядер рующей системы зрительного бугра сильнее 
Экринирует деятельное дних корковых полей, раздражение латераль- 

ных ядер — задних корковых полей. а р 

Мот1з0п и Петрзеу, а также Уазрег установили, что электрическое раз- 
дражение интраламинарных и медиальных ядер зрительного бугра вызы- 
вает вспышку в коре синхронных потенциалов частотой 8—42 секунд, на- 
поминающих альфа-ритм, регистрируемый в покое. Этот феномен был 
назван реакцией вовлечения. Из опытов с перерезкой таламических связей 
установлено, что генетическим пунктом альфа-ритма являются неспепи- 
фические ядра таламуса. «Реакция вовлечения» была получена С. П. На- 
рикашвили, С. М. Бутхузи и 9. С. Мониава путем раздражения пентраль- 
ного медиального ядра таламуса. По их мнению, ретикулярная формация 
является промежуточным звеном, через которое кора влияет на другие 
подкорковые образования. Ретикулярная формация и мелиальные и инт- 
раламинарные ядра зрительного бугра находятся между собой в реципрок- 
ных отношениях, оказывая противоположное влияние на корковую элек- 
трическую активность. 

Изучение нисходящих влияний ретикулярной формации не менее 
важно для понимания двигательных актов. Маропп установил, что все 
двигательные реакции находятся под действием двух сбалансированных в 
физиологическом отношении влияний — тормозящего и облегчающего. 
Раздражение медиальной части ретикулярной формации продолговатого 
мозга тормозит мотонейроны мышц-разгибателей и облегчает действие на. 
мотонейроны антагонистов-стибателей. Пиззег 4е Вагеппе и Мс Сиос 
показали, что раздражение премоторной области коры (поле 45) но 
К торможению двигательной реакции, вызванной раздражением моторно 
области — поля 4. Они считают, что торможение осуществляется через 
Экстрапирамидную систему и передается путем и. р: 
ых ядрах ретикулярной формации продолтоватого еб сред. 
п примитивная экстрапирамидная система роту ты а 
ством тонических влияний, обеспечивают осно опытам Уепкег. 
комоции и ориентировки тела в пробтРанотие, появляется постураль 

ат, при раздражении покрышки р а а 
т тремор, напоминающий тремор 
‘ерого вещества сильвиева водопр 
Ативности и мутизм. Масоп 








областей. Тормозящее действие проявляется при раздражении передне 
медиального отдела ретикулярной формапии. 
Многие отмечают нарушение адреналового обмена при шизофрении 





особенно при кататонической форме (Нат 


с, Софепа, НоНег, НИ 
НоПЪачег, М. Уоз6), Топо и Вагак полу у 


у. ли кататоноподобное состояние 
при введении адреналина и его производных П и Во ЪаПег выдвинули 
гипотезу о наличии адренергического компон ита в восходящей активиру- 
ющей системе. М. Уорф установил ‘оольшее количество адрена- 
лина находится в задней каудальной гипота? еской области, медиаль- 
ных ядрах зрительного бугра, среднем мозгу гральной области рети- 
кулярной формации продолговатого мозга. 

Пей и ВопуаПей обнаружили, что введение внутрь адреналина на пре- 
паратах «изолированного мозга» кошек не вызывает диффузной десин- 
хронизации электроэнцефалограммы коры. Таким образом, было установ- 
лено, что активация коры происходит через возбуждение адренергических 
структур ретикулярной формации. ВоЪаПег путем последовательной коа- 
туляции ствола мозга, а именно ретикулярной формации. получил про- 
грессивное уменьшение эффекта Белла. Введение Во1ЪаПег адреналина 
непосредственно в ретикулярную формацию среднего мозга вызывало фе- 
номен электрической активизации коры больших полушарий. 

Можно считать доказанным, что в механизмах возбуждающего влия- 
ния ретикулярной формации большое значение имеет адренореактивная 
система. Наряду с ней в механизме активирующего влияния участвует 
«холинореактивная» система. 

‘Согласно исследованиям В\та!4: и Ниамясь (1955), при введении хо- 
линергических препаратов — физостигмина и ацетилхолина — у животных 
возникает реакция пробуждения как на препаратах «епсбрва]е 13016». так 
и на «сбтуеап 13016». Это было подтверждено работами Ка. УУе4тап 
(1960), 1. 1. Денисенко (4960). М. Д. Машковского и Р. Ю. Ильиченко 
(1962) и др. Вгайеу и Есс]ез (1957, 1959) вводили кошкам и обезьянам 
внутриперитонеально и в мозговой желудочек физостигмин и вызывали 
реакцию на электроэнцефалограмме, но без изменения поведения. При 
введении амфетамина наблюдалась также поведенческая реакция пробуж- 
дения. шГатеПта (1955) наблюдал усиление спонтанной активности в 
изолированном участке коры полушарий при внутрикаротидном введении 
ацетилхолина. : 

Магопп полагал, что адренергические структуры относятся главным 
образом к ретикулярной формации среднего мозга, а холинергические 
находятся рострально от передней траницы среднего мозга. Согласно 013 
и МПоег, раздражение нейронов, расположенных каудально от задней гра- 
ницы промежуточного мозга, вызывает реакции, связанные с самоизбега- 
нием, а раздражение ростральных точек — реакции, которые связаны с 
тожительныйми эмоциями, © 4самораздражением». На этом основании 
ирующая система оказывает на кору 
теротенное влияние (1962). 
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и ьными адренолитическими свойствах зи. Аминазин 
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миназин оказывает по- 
Ретикулярную систему, благо- 


метить, что аминазин 
ершенно не влияет на проведение возбу; 
_й путям. Угнетающее 
г потенциалов от нерв: 
стях ромбовидной ямки. 
симпатические функции 
и норадреналина. да 
Из этого короткого обзора многочисленных и 
ной формации можно выделить некоторые важны 
сти. Ретикулярная формация не является одноро 





х клеток, расположенных 
паев отмечает, 
тотал 


в ростральных обла- 
что хлорпромазин угнетает 
амуса и блокирует действие адреналина 


система мозга, может подвергаться изменениям с 
щих в нее клеточных структур и дегенерации составляющих ее Е 
и коротких систем. Вопрос этот еще не разрешен. Вхождение в ее та 
адренергических и холинергических групп и на ны: ее 
мическую структуру составляющих ее элементов. и - ое а 
одинаковые в отношении химизма их деятельности морфологи 


зования будут различно реагировать на те или иные патохимические 
сдвиги в организме. 
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этому времени патологич. 


‘овано выявиться клиническо 
бъективностью. 59} 













направляющиеся к медиа: му не тру, д О ао Ядру, трио. д! 
паллидарной области и лобной д не = до заметить, что ам ия 
образующие эти системы, Вто тру ядер, куда посылаются м и де 
импульсации, уже находятся в ическом состоянии и не могут пор. иде 
мально функционировать. р 


Анатомические изменения полей 44, 10, 9, 46, 45 уже нес 
сложный синдром акинезии и заторможеннс 
стема, которую мы назвали парапирамиднои, начинающаяся в полях 8 
6, 43 и дополнительной области на внутренней поверхности полушария 
(поле 24), система позных реакций, находится в состоянии глубокого из. 
менения как в ее корковых нейронах, так и в нейронах, начинающихся в 
наружной части паллидум. Эта система пластического тонуса перерожда- 
ется при кататонии. Глубоко изменяются также контролирующие ее сен- 
сорные нейроны дорсо-медиального ядра и медиального центра. 

Совершенно ясно, что патологически измененная паранпирамидная си- И 
стема, находящаяся под контролем структурно нарушенных полей лобного 
полюса и получающая измененные импульсы определенных таламических 
ядер, может давать неправильные реакции в отношении мышечного то- 
нуса, положения конечностей и всего тела, удерживая их в течение про- 
должительного времени. Вычурность этих поз и отсутствие утомляемости 


обусловливается автоматизмом возникающих реакций на базе таламо- Ц ( 


ы УТ В се 
зости. С другой стороны, к. } 







стриопаллидарной системы. Следует также иметь в виду, что люисово тело 
и безымянная субстанция участвуют в этом патологическом процессе. 

Было бы односторонним видеть в ретикулярной формации ведущее 
звено ступорозных состояний и генеза других кататонических симптомов, 
когда ряд сложных систем уже подготовлен для осуществления этого фе- . - 
номена. Такое понимание развития ступорозных состояний является наи- 


более вероятным при кататоническом процессе, поскольку ступор пред- 
ставляет только один из симптомов кататонии и его нельзя рассматривать м. 
как отдельный феномен без тесной связи со всем процессом в целом. С0- 
| вершенно ясно, что он возникает периодически на основании тех же зако- их 
й нов, что и весь кататонический синдром, которые необходимо видеть в 
нарушении обменных процессов, ведущих к перерождению определенных 
ИВ корковых, паллидальных и таламо-стриар 


ных систем. Только при этих 
условиях перед нами встанет с большой ясностью патогенез кататонии. 


Колебание в силе и глубине эндогенного токсикоза вообще свойствен- 
| но патохимическим сдвигам, п 
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Обозначения: 5, 9, 11, 12, 19, 23, 24, 29, 89, 45, 46, @— 
архитектонические поля, /— ретикулярная фор 
ия ствола мозга, 2 — задний отдел. гипоталамуса, 
: ное тело, 4 — медиальный центр Е 
5 — переднее ядро таламуса, 6 — дорсо-меди т 
ное ядро таламуса, 7 — пульвинар. 
| = Бе’ 
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еи системам. В трое ТВ; 
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этого ядра эзериноз ропина. С другой ры Ко. 








торый устраняется внутривенным р 
двустороннее разрушение каудатум 05 
Полагают, что это ядро при нормальн оу 
тью отрицательной тормозной обрат. 
воспринимает информацию от диффуз 
ного бугра и возвращает обратно мод 
ному переднему ядру таламуса и коре 7 
антагонистически по отношению к рети! ›ной формации а Гоа], Хотя 
может функционировать в том же направлении при соответствующих раз. 
дражениях. Можно полагать, что каудальная петля уравновешивает п 
оказывает противодействие ретикулярной системе и играет важную роль 
в интеграции, бодрствовании и дифференцировании. 

Представляют интерес опыты Эр!еое] с раздражением хвостатого ядра, 
На 4—7-й день у животных развивалась кататония с отсутствием активных 
спонтанных движений. Разрушение лобной и моторной коры и паллидум 
не предотвращало развития кататонии. Надо заметить, что эти области 
при кататонии вообще находятся в деструктивном состоянии. Но при раз- 
рушении миндалины кататония не развивалась. Зр1еое! считает, что амиг- 
даллярные ядра являются важным звеном в системе стриофугальных им- 
пульсов, вызывающих кататонию. Эти импульсы, по-видимому, направля- 
ются не только к гипоталамусу, но и к покрышке среднего мозга. 
° Этим самым вскрываются дополнительные факторы развития ‘катато- 
нического ступора, который состоит в том, что каудатум и миндалина 
участвуют в образовании моторных явлений кататонии и автоматизма 
развития позных реакций. Нашими исследованиями установлено, что эти 
два узла сравнительно мало поражаются при этом заболевании и могут 
достаточно активно проявлять свои функции при атрофии клеток наруж- 
ной части паллидум и ослаблении тормозящей функции кортико-палли- 

_ Дального пути, входящего в состав парапирамидной системы. 
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ГИППОКАМПО-ГИПОТАЛАМО-ЛИМБИЧЕСКАЯ СИСТЕМА 


гипоталамуса и лимбической области в од- 
рассмотреть вопрос о важном значении 
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1— медиальный центр, 2 — мамиллярное тело, 8 — переднее , 
ного бугра, о Е ядро, 5 — преоптическое ядро, 
не ядро гипоталамуса, 7 — дорсо-медиальное я гипоталамуса, 
1ю-медиальное ядро гипоталамуса, 9 — задняя область 
Цептральная серая субстанция вблизи сильвиев 
УДдена, 12 — ретикулярная деформация, МИМ 
него мо. 
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ся важным узловым пунктом, через который проходят Е. септальной 
системы и среднего мозга и передаются импульсации в лимбическую кору 
через мамилло-таламический пучок. Нарушение структуры всех описан. 
ных отделов гиппокампо-гипоталамо-лимбической системы могут быль 
весьма демонстративно представлены при электронномикроскопическом 
изучении экспериментального кататоноподобного процесса (рис. 121, 125, 
123, 124). 


Знания о функции этой системы накапливались сравнительно медлен- 
но. Систематические исследования начались с экспериментального ана- 
лиза К№уег и Вису коры палеокортекса в отношении поведения животно- 
го. Углубление методов исследования аффективного поведения, связанного 
с раздражением определенных областей этой системы, дало много интерес- 
ных фактов, расширивших знания о физиологии этой области мозга, 
которой раньше не придавали какого-либо значения. Эти анатомические и 
физиологические корелляты важны для ясного представления о причинах 
глубоких аффективных нарушений, наблюдаемых в клинической картине 
шизофрении как в сторону глубокого безразличия к окружающему, так и 
тяжелых аффективных взрывов и стремления к самоубийству. 


Палеокортекс включает гиппокамп (аммонов рог, зубчатая извилина, 
грушевидная доля). Висцеральные ф 
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Рис. 122. Мамиллярное тело. Полисомы в цито 


количестве с небольшим частичным разруше: имо представлены в достаточном 

б гс эрушением. Среди тканей 
мы с зернистым строением. Особенно выделяются три ней лежат три лизосо- 
ную мембрану и остатки крист. Большая часть “ митохондрии, имеющие двой- 
матической сети расширены, мембраны, и т т р Каналы эндоплаз- 
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Рис. 124. Вентро-медиальное ядро гипотал са. Г. ыы 
митохондрий и расширение каналов оплотом ие парущения структур 
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ых ядер покрышки. 
локна к этим ядрам. 
Ко всем ядрам тала- 
шрзеу). 
турами палеокортекса 
тношение к регулиро- 
м реакциям гиппокам- 
ее А из гиппокампа к области пере- 
} Ся рных телах. Из покрышки среднего моз- 
=== проходят к рному телу (Рарез). Из мамиллярных тел 
через пучок Вик д’Аз оскционный путь направляется к переднему 
ядру таламуса. Мамиллярно-сегментарный тракт имеет связи с покрыпикой. 
Широко представ: `с© в литературе экспериментальные исследова- 
ния отдельных звеньев гиппокампо-гипоталамо-лимбической системы име- 
ют исключительный интерес. 
паеу (1951) предложил «теорию активации эмоций». Наиболее 
важную роль в этом отношении играет ретикулярная формация, причем 
неспецифические ядра, по его мнению, тесно связаны с основными аспек- 
тами сознания. Реакцию «ложного гнева» можно вызвать у животных при 
декортикации (Пуиззег 4е Ваттепе и Кеппоп, 4920, 1925). Такая реак- 
ция не развивается после перерезки ствола мозга ниже каудального отдела 
гипоталамуса. Вновь поставленные опыты подтвердили важную роль ги- 
поталамических отделов лимбической системы для осуществления моти- 
зации поведения. Прямое раздражение гипоталамуса у кошек и и - 
опытах Вапзоп вызывало оглушающее действие с реакцией «страха и 
заднего отдела гипо- 
ва» с симпатическими эффектами. При повреждении т м 
таламуса и мамиллярных тел отмечались и: Е: 
реакций, заторможенность и сон. \уЙу а. нарушение поведения 
ро-медиальных ядер гипоталамуса вызывает ин - т - 
кошек. Примитивно организованные типы кис уровне лимбической 
формироваться на ретикулярном и =. теорию мотивированного по- 
системы. ЗвеПаг предложил ОО возбуждению. 
ведения, придавая особенное значение г пающие из переднего мозга, име- 
Совершенно ясно, что воздействия, си. ки сложных и дифференцирован- 
ют исключительное значение для выраоот 
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нальную ареактивность. Возможно, это связа олее широким повреж. 
дением систем. 

Лимбическая система оказывает Е щее влияние на механи. 
мы низших отделов ствола мозга, важ роль которых в осуществлении 
общей аффективной экспрессии уже доказана. Миндалевидный _ 


участие в сдерживающем 


зушение этих структур с пред- 
варительным удалением неокортекса ведет к усилению эмоциональной 
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устороннего удаления гиппокампа и пресуби- 
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‚ несколько задержанные изменения в поведении, наблю- 

ее низкий порог реакции гнева. Согласно опытам 


ражимости и пониженный порог реакции гнев 
шения дорсо-медиального ядра (ЗеВтетег) 
нарных ядер таламуса был уста 
вреждении ретикулярной форма 
реактивности). 


новлен такой же результат, как при по- 
ции среднего мозга ( сонливость, понижение 
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олосовые реакции. Од- 
ый тнев и ярость. 
азрушение ростральной части височной 


доли, включая миндалевидное ядро, грушевидную долю и ростральный от- 
дел гиппокампа, вызывает у животных нарушение в моторном поведении. 
Ваг было отмечено, что деятельность, связанная с эмоциями, локализует- 
ся в заднем гипоталамусе. Раздражение этой области электрическим током 
(СеПотп, 1957) приводит к диффузному возбуждению всей коры мозга. 
Опытами Глидеу и Масоип (1949, 1959) установлено, что разрушение 
заднего гипоталамуса вызывает сноподобное состояние и синхронизиро- 
ванные ритмы в коре, а при раздражении наблюдается десинхронизация и 
электроэнцефалограммы коры. Это позволяет относить задний гипотала- 
мус к активирующей системе. Незз (41956) производил опыты с раздраже- 
нием электрическим током многих участков гипоталамуса и получил раз- 
личные реакции — боль, агрессию, рвоту, ярость, пожирание пищи, сон, 
атонию и т. п. В опытах Еапёиь, ЕаЪап! и Саспоти (1959) было установ- 
лено, что введение в желудок водно-солевого раствора или понижение ок- 
ружающей температуры вызывало повышение активности ны = 
ски) в супраоптическом ядре и понижение активности в паравентрикуляр 


Ном ядре гипоталамуса. 
1955) была установлена 
Работами Апапа, Вгореск, Рича, и ( = - в. 


Прямая зависимость величины безусловного пение Вецтро модиального 


ичение потребления пищи под- 
эжирения, в то время как разру- 
-медиального ядра вызы- 
да. Подобные данные были получены 


отзоп, Меуег, Вагпеб, Меуег и Газ! (1959). диальн: ИО 
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гипоталамуса у кошки вызывает ярость с агрессивным характе 
алам} 


з Е Ром 

цией пожирания пищи (\\уЧу, 1944). ий абы Что в о 
гипоталамуса сконцентрировано много м : ыы фен а кое 
дражения» в высокой степени. По данным а не аМостиму др а 
в точках гипоталамуса связан с ПОловыми или с тие ВЫМИ реак ыы 
Песа4о (1961) было установлено, рва ние части МинНДалины м 
зывает торможение пищевого условного рефл г ме изменяет оборо 
тельного. КИио (1958) обнаружил, что разру ’ вентро-медиа, ны 
ядер гипоталамуса с одновременным разрупг гасти МиНдалины ы 
вызывают такого эффекта. В опытах Макао (1 'зрушение омдек 
миндалин у кошки вызывало приручение жив Втор связывав, С 
с влиянием миндалин на гипоталамус. 

Наравне с пищевыми реакциями в гипота. се осуществляются ь 
оборонительные реакции. Ваг4 полагал, что поязлание синдрома иними 
то» бешенства связано с задней частью гипоталамуса. Если же удаляет 
также гиппокамп, то наступает состояние крайнего возбуждения и ата 
сии. Указывают, что в миндалевидные ядра поступают раздражения от 
поясной извилины и неокортекса. С другой стороны, из миндалевидното 


ядра идут раздражения, оказывающие тормозятцее действие на гинно- 
ками (главным образом на медиально-вентральное ядро). 

МаКао получал агрессивную реакцию у кошек раздражением электри- 
ческим током медиальных структур гипоталамуса, а также боль и бегет- 
во — раздражением ростральных структур. На связь болевого синдрома с 
функцией ядер гипоталамуса указывают исследования Се ог. Электро- 
раздражение какого-либо афферентного симпатического нерва вызывало 
в заднем гипоталамусе возбуждение, которое сопровождалось генераль- 
ным возбуждением коры. Отсюда делается заключение о тесном взаимо- 
отношении между эмоцией и болью. В гипоталамусе имеются структуры, 
которые осуществляют пищевое и оборонительное поведение. Раздражение 
определенных отделов гипоталамуса эффективно по отношению к выра- 

ботке избегания и проведению болезого чувства (СоНеп и Вго\уп, 1956). 
Бет-ЛаКоЪзеп и ТогкЙазоп (1960) указывают, что при раздражении 
электрическим током подкорковых структур у человека по средней линии 


е 
химических структур гипоталамуса наводят на мысль о качественно р 
г воздействии его на пищевые и оборонительные реакции 
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"ось происходит большая, тесно а 
а, прежде чем она попадет в поле со ы 

в и обменных процессов через а знания. Эта а 
обл в регулировании вегетативных т таламичес ие а протекает в 


иннервации сердечно-сосудистой смо еральных 
а также Е 


ней тела. 
мы не только Для интеграции пов 


анная сс 


в драми гиппокам- 
и РУ борьбы за с ь 
ние может происходить т уществова 
ланий взаимоотношений мех ТОНЕ СОН 
то доходят только резул сознания час- 

Примером этой работы может являться кататоническая поза, которую 
сознательная деятельность не может устранить, так как она возникает 
автоматически в связи с поражением ряда подкорковых систем, которое 
может развиваться как в связи с интоксикацией, так и на почве наруше- 
ния метаболизма. До сознания больного не доходит, как совершаются на- 
рушения обменных процессов в организме и какие сложные влияния ока- 
зывает гиппокампо-гипоталамо-лимбическая система для восстановления 
обменных процессов, чтобы предотвратить гибель ортанизма. Мы наблюда- 
ем у больных только результаты «безуспешной борьбы» этой системы за 
восстановление обмена. Под влиянием нарушения обмена мозг при болез- 
ни Пика иногда теряет 400 г, а при шизофрении нередко до 200 г. Меж- 
Дутем больные часто совершенно не сознают этой утраты и не имеют 
представления о громадных разрушениях, происходящих в их нервной 
системе. 





Особенно важна для борьбы за существование организованная оценка. 
Эмоционально положительных и эмоционально устрашающих воздействии, 
происходящая в древней гиппокампо-гипоталамо-лимбической системе. 
При резко патологических состояниях в этой области наступают глубокие 
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иногда обильные выделения из кишечника указывают на резкую симпат, 
‘ческую реакцию. УГуШ полагает, что разрушение вентро-медиального Ядра 
типоталамуса вызывает ярость и пожирание пищи. 

Эта картина раздражения заднего гипоталамуса, бокового п вентро- 
медиального ядер хорошо знакома по поведению больных шизофренией п 
характеризуется внезапным возбуждением и немотивированным нападе- 
нием на окружающих, вспышками злобы, ярости и разрушения. 

Следом за этим периодом наступает другой, когда разрушение лате- 
рального ядра гипоталамуса вызывает адинамию, отказ от пищи и смерть 


от голода. Второй период при интоксикации препаратом ОПС-М начинает 
ся у кошек и других лабо 
инъекций и, конечно, 
ИГ но 15—25 мл) 
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не ие патологическим процессом. Вся лимбическ, ИИ. 
ИЯ ‘типпоками, проявляет оурную реакцию, вызванную бь 
ма, , ь 


суммированнь 


обменного характера. Про. 
ДутАИ > оъвжывние, что бол: ‘асть этих реакция 
Если приня ь евней гипнок поталамо-лимб ы пер. 
начально оформляется в древне СИИ о Лимбичес ой 
таламических структ)} ется в известная о 
Перно сознан новится и тете 
автономной, происходящей вне созне Бия ааа понятны ь 
создаются основы бредовых р возможно Допустить, ь 
в начальный период развития ореда, до 1 в систематизации, вес, 
ма солидный вклад в его организацию в ‘змененными структурам 
гиппокампо-гипоталамо-лимбической си есь. еще в период кк 
знанной деятельности по принципу 0 ‘орефлекторных процесс, 
совершается важная закладка будущего Отдельные бредовые пе . 
живания на подкорковом уровне черпаются из неприятных 


о запахов И ВКу. 
совых ощущений, исходящих из измененных ооонятельных систем и 10 


ступающих в гиппокампи (рис. 125) через перерождающиеся волокна 
сублентикулярного И кр ковиДного пучков, из неприятных болевых, 6. 
жущих и стягивающих ощущений, поступающих через перерождающиея 
волокна ретикулярной формации и, вероятно, спино-таламической висте 
мы к интраламинарным ядрам и направляющих 


(рис. 126), из болевых ощущений в результате нарушающейся вегетатив- 
ной иннерв 


в- 
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которых основную р. рает по 
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ным при систематизирозавном бреде, который, 

функцией поздних струхтур мозга (неокортекс) 
Однако следует зал ‘ить, что в период систематизированного бреда 

глубоко неправильные воздействия, исходящие из перерождающихся р 

локампо-гипоталамо-лимбических структур и стимулируемые токсически- 

ми обменными факторами неполноценной типоталамо-гипофизо-надпочеч- 

никовой системы, продолжатют повреждать неокортекс. 


ни 


ЭМБРИОНАЛЬНЫЕ НАРУШЕНИЯ 
В СТРУКТУРЕ МОЗГА ПРИ ШИЗОФРЕНИИ 


Необходимо проявить усилия ДлЯ вскрытия причин возникновения 
различных симитомокомплексов и никогда не терять уверенности, что на- 
тупит время более глубокого понимания развития шизофренического про- 
цесса. В поисках объективных причин все исследователи обращали внима- 
ние на эмбриогенез и пытались всегда в недоразвитии организма найти 
основание для объяснения психотических расстройств и медленно насту- 
пающего слабоумия при шизофрении. Попытки связать заболевание с оп- 
ределенной конституцией, как известно, не увенчались успехом. Тем не 
менее были установлены определенные нарушения в структуре организма, 
Которые позволили придать некоторое значение в наступление шизофре- 
нии факторам эмбрионального порядка. 5:6 м. 
_ В отношении наследственности шизофрении $]0теп на я 
‘пока нозологическая граница шизофрении не ое Е 
прое о том, является ли это заболевание и а 
1азрешен, попытки генетически-статистического 


однород- 
но, что клинически одн : 
‘пачительными трудностями». Весьма вероятно, ‚ но не всегда 


отипичес 
16 типы заболеваний будут однородны и а или гомогенными 
ХОЖНО установить, имеем ли мы дело с а авторов, опасность забо- 
Материалами. Как подчеркивается бо р знач 
омания шизофренией среди о ЬнаниН. 
("ат по сравнению с опасностью заболевание 


Ка!пап так высказывается о насле. 
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зают на пороки организма 


Многие авторы указыва“ НО ВНИХ гипоплазик "ри 130. 
френии. Многократно было г. ДОБ `Вабоек п : Сердечно. 
сосудистой системы и мозговых ный ь .. \УП50п тм ИбЫВАК 
типоплазию остановке процессов рае т и ‹ или Вроде 
денные сердечно-сосудистые аномалии Си ы . п офрении 
ив 18 — врожденное уродство виллизие! | ре - к. к. по при м 
следовании 113 больных шизофренией инт] ) м таминовой пру 
бой показали слабую рефлекторную эритез Яснили, Это ФунНиа 
нальной малоподвижностью сосудистой сист шизофрении. 

Наирбпапп и Ма|агзоп изучили капилляре 1 кр у больных шизофро- 
нией и отметили остановку развития и созревания в морфологии капил- 
лярных структур. Структура капилляров напоминала таковую у новорож. 


денных детей. Незрелые формы капилляров встречаются почти всегда у 
больных типичной шизофренией. Алта подчеркивает определенные 
особенности обмена в тканях мозга при шизофрении и даже отсутствие 
при этом заболевании некоторых химических процессов. 

При изучении внешнего строения полушарий мозга при шизофрении 
многие авторы отмечали неправильное расположение извилин и недоста- 
точное развитие мозолистого тела. Наши исследования материалов, полу- 
ченных при аутопсиях, проведенных в Смоленской психоневрологической 
больнице (1925—1936) и в больницах имени Яковенко, имени Ганнушки- 
на и имени Кащенко (1938—1945), подтверждают большие отклонения 
ь тЫ от нормального строения 
к. мозга. Например, перед- 

няя и задняя центральные 
извилины правого полу- 
шария в их верхних тре- 
тях были заняты попе- 
речными извилинами, рас- 
положенными  сагитталь- 
но. При этом в левом по- 
лушарии интерпариеталь- 
ная борозда  рассекала 
заднюю центральную из- 
вилину на две части (рис. 
127). 

В другом случае глу- 
бокая борозда  отделяла 
теменную долю от задней 
центральной извилины, 
начиная от верхнего внут- 
реннего края полушария 
до середины сильвиевой 
борозды. Очень часто 
ольшие отклонения на- 
блюдались в расположении 
супрамаргинальной и ан- 
гулярной извилин (рис. 
128). 

Это нарушение рас- 
пространяется также на 
нижнюю часть задней цен- 

ой извилины. Иног- 

















































Рис. 128. Больная Н. Вид головного мозга при шизофрении. Часто встреча- 

ющиеся при ‚шизофрении аномалии в конфигурации супрамаргинальной 

и ангулярной извилин (справа). Это явление частично распространяется 
и на нижнюю часть задней центральной извилины. 
































ние этих извилин. В других случаях можно было установить несимметрич- 
ное нарушение формы верхней теменной извилины, причем та часть изви- 
лины, которая находилась непосредственно над интерпариетальной 
бороздой, была резко истончена, а супрамаргинальная и ангулярная 


извилины были недоразвиты. р 
Иногда задняя центральная извилина была в 2 раза шире переднеи 
центральной извилины или оперкулюм был продвинут назад и образовывал 
й и ангулярной извилин. 


широкую полосу ниже супрамаргинальной 
Расположение извилин В лобных и височных долях часто было с0- 


вершенно неправильным. Не вдаваясь в более подробное описание этих 
недостатков, можно отметить многократно встречавшиеся вертикально 
расположенные извилины, соединяющие вторую и третью или первую и 
вторую лобные извилины. Было обнаружено полное слияние а ея 
о оо ие 1, Недели бы 
первой й етьей височн т . . 

те Е ее первой височной извилины к и 
в строении извилин В области ядра и т а 
Весьма значительных я ее было связано с наличи- 
шизофрении в строении мозолистого тела, что н 


Установлены истон- 
апример, гидроцефалия. 
в рее половину (рис. 431). Особенно ненормаль- 


а ь 
ее. м вк м трункус, соответствующая прохождению во 
Е ми 

тонок (рис. у ы 
золистого тела был ис т овом просмотре структуры извилин верхней по- 


а 
Кроме того, ру м изофрения было обращено внимание на то, что 
верхности мозга при ип извилинами. Все извилины при 


мозг. Во щеном очен» р Они напоминают строение извилин эмбрио- 
Е г ются полностью на такой стадии 


строение их занимают середину между та- 
`нормально развитого мозга. 
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Рис. 129. Больная Т. Шизофрения. Атрофия и недоразвитие второй 

теменной извилины — супрамаргинальной и ангулярной извилин, 

а также нижней части первой теменной извилины над интерпарие- 
тальной бороздой (справа). 









Кроме таких случаев, обн 
количеством извилин, но ширие 
в мозгу первой группы. 

Можно сказать, что обе 


аружены случаи с относительно большим 
та этих извилин была наполовину уже, чем 


указанные группы как с упрощенным рисун- 
ком извилин, таки с многочисленными узкими извилинами представляют 
отклонения в развитии мозга. Подобные два варианта в нарушении раз- 
вития эмбрионального мозга описаны В. В. Русских в книге «Анализ 
структурных нарушений и патогенез болезней мозга». Эти отклонения в 


развитии мозга легко обнаруживаются при изучении мозга лиц, страдав- 
ших шизофренией. 
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Что атрофия извилин не вполне равномерна, так как лобные "ЗВилины 
ат 3 


значительно тоньше, чем ИЗВИЛИНЫ прУгих. 
Поскольку материал ео ВИАННЫХ ь 
нему возрасту, эта атрофия не имеет ник 
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ии мозга. тем СКО 

М болеь 

имеет отношения к 

ш Пяка, При кото. 

мозгу на фоне общей 

зной атрофии па. 
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роз 4. 

Менее резко, но Доста- 
точно заметно видна атро- 
фия извилин и на внут. 
ренней поверхности полу- 
шарий мозга в ряде случа- 
ев шизофрении. Можно 
отметить большую выпук- 
лость извилин, крутые 





Рис. 131. Вертикальное расположение извилин скаты по бокам извилин и 
в височной доле головного мозга при шизофре- 
нии. четкую — отграниченность 


отдельных извилин с уме- 
ренно расширенными бо- 
роздами. Мозолистое тело 
почти наполовину  истон- 
чено (рис. 131). 
Разумеется, подобная 
ясно выступающая атро- 
фия не представляет по- 
стоянного явления, но она 
несомненно существует у 
дефектных больных и мед- 
ленно прогрессирует по 
мере течения заболевания. 
При исследовании мозга у 
молодых лиц с шизофре- 
нией ВоШше пришел к 
выводу, что в 10 из 12 слу- 
чаев имелась заметная ат- 
рофия лобных долей. 
Таким образом, при 
макроскопическом изуче- 
нии мозга при шизофре- 
+ нии ы констатиро- 
Рис. 132. Истончение мозолистого т вать: аномалии в раз- 
ловину (верхний снимок) при ее витии отдельных извилин 
} или целой группы изви- 
лин, 2) два типа отклоне- 
анение прямых широких из- 
илинами и образование 
в развитии извилин 
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доказательствами 0 ару- 
шений в течение эм ного 
развития. Нарушения эм ›пональ- 
ного характера при шизофрении 


могут быть ясно выражены, но мо- 
тут быть и менее заметными. 

° При изучении внутренней 
структуры мозга на срезах различ- 
ных областей мы находили в коре 
косо стоящие и даже поперечно 
расположенные клетки, которые 
не были связаны с атрофией нерв- 
ных элементов коры. Особенно 
следует отметить нарушение в 
структуре слоев, которое было 








Рис. 133. Шизофрения. Головной мозг. 
Задняя часть трункус очень тонка (ниж- 
ний снимок). 


ые 
Рис. 134. Шизофрения. Резко выражен, о шизофрения 
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повлено сохранением эмбрионального 


бус”. тречались скопл й строения 
остах ВЯ Ве округлых м В нокоторых 
зраливитих — Рам — (рие. 135). Подобные ных Кеток, за- 
| мВ ширие ты - — з ли из эмориональных м очаги достигали 
38 ЗКИ! дком протоплаз А } с 
ядром Е а. о НнВЬ Такие клетки то и м. 
дения» то были расставлены редко, в виде небольших т а 
ткани стей среди 
СТРУКТУРНЫХ НАРУ 
ЗНАЧЕНИЕ АРУШЕНИЙ ЭНДОКРИ 
ЧЕСКИХ МЕХАНИЗИАХ нной сист 
В ПАТОГ ЕНЕТИЧЕСКИХ \НИЗМАХ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО Е И 
Едва ли можно сомневаться в том, что призна 
сан , ки незрелости ин 
овольно част ола едораз- 
зития являются д < той находкой в организме при ни 


лю обстоятельство может обусловить нестойкость мозга по отноше- 
нию к определенным вредностям, стрессу и т, п. Но еще более важно то 
то в этом можно видеть причину нарушения обменных процессов при 
шизофрении. Правда, характер отклонения обмена нередко противоречив 
но разработка этих сложных отношений в организме при шизофрении про- 
должается. 

Здесь можно упомянуть только о самых основных фактах в этой об- 
ласти. О поражении печени при шизофрении получены противоречивые 
данные (В. П. Протопопов). Магеагей описал печеночный синдром обще- 
то характера с дистрофией паренхимы центральной зоны печени, а иног- 
да даже с ее некрозом. Автор считал эти изменения неспецифическими и, 
вероятно, стоящими в зависимости от хронической недостаточности ве- 
нозного кровообращения в печени, обусловленной гипотонией и вазоспа- 
‘тическими явлениями у лиц с шизофренией. Роре (1958) наблюдал у ка- 
татоников в печени дегенерацию и ожирение клеток, вакуоли, отложения 
похромного пигмента, а иногда атрофию клеток в центральных долях. 
Цирроз печени был найден только в 3 из 28 случаев шизофрении. В пе- 
чени умерших от острой кататонии Саирр наблюдал сильное ожирение 
центральных долек. Оиззег отметил токсическое поражение печеночных 
Кпеток при кататонии. Нарушение структуры печени часто ыы 
ея при шизофрении. Приводим микрофотографию ткани а к 
острой кататонии. Отмечены атрофии клеток, пикноз ядер, Е 
= а, жировое перерождение протоплазмы клеток и их Л 
‚(рис. р 

Топ а положительную реакцию о В на. 
4684 из 147 больных против 6,9% у контрол и шизофрении. Неко- 
т пониженное выделение гиппуровой а Бечени при шизофре- 
ые авторы считали специфичной для ожжительна у 23 из 26 больных 
тимоловую реакцию, которая была ные результаты, применяя 
п). Другие авторы получили а генетической 1 
вый тест, и вообще сомневаются в п”. 

ЛЬного состояния печени при кататон” 
почти полностью ис 
ни, необходимые 
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Рис. 136. Бурая. атрофия печени. Накопление зерен липо- 
Фусцина вокруг ядер, 
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0пазве] отметил уменьшение гиппу 
о иы Уровой к 
бетоятельство было Распространено Е тЫ При к 
френии и сочтено результатох ыы 
* кола, характерное для те 
овыштенное выделение моче: 
Повышенный катаболизм бель 

Ков при острых фо 


овождается не только у ЧНЫмМ выделение 
шением остаточного азота рови, ной = ием мочевой кислоты и повы- 
вии пониженной толерат т. и - глют 
< а ^ уГлеводам. Насту 
лками в свою -- ступ 
кудение те ох ть приводит 





рмах шизофрении со- 





атиона в кро- 
ающее при этом ос- 











печени и усиливает р: ь печени по ее жировой инфильтрации 
цествам. шению к токсическим ве- 
Здесь еще следует у: в 
у > м, что Ну 
лобной области мозга ум ен : Нудеп удалось установить в 


те содержания нукл 
го уме леоп 

х. наб; [ Нуде : 
ных клетках. По наблюд пуаеп, а также Веа, м 


чивает содержание м Г идов в нервных клетках. 
ен обмена о позучеть орроиых у 

ь , у: льных шизофренией после вторичного 
введения 100 г глюкозы кривая продолжала подниматься до 180 мг% . Мно- 
тие авторы отметили удлинение и продолжительность гипергликемии, но 
нередко наряду с разнообразными вариантами сахарной кривой наблю- 
даются нормальные формы (Р]ещег). По Етеетап и Ейпаййал, при шизо- 
френии ненормальные кривые толерантности глюкозы встречаются чаще, 
чем у нормальных людей. Содержание аденозинтрифосфатов в крови у 
больных было ниже до лечения и выше после лечения. Отмечается, что 
уменьшение выносливости к глюкозе часто отражает сильное нервное на- 
пряжение и большую эмоциональную олабильность больных шизофре- 
нией. Чем сильнее страх, тем больше активируется кора надпочечников. 
Со] отметил разное содержание молочной кислоты до и после инсули- 
нотерапии. АИзсЬое с сотрудниками нашел увеличение сахара против 
нормы. ВеЙаКк в отношении углеводного обмена выявил в состояниях на- 
пряжения при шизофрении большую вариабельность, чем в ее 
менно ненормальной кривой толерантности к сахару. Тенденцию а 
типергликемии или аномалии кривой ВК ни: 
больных и при острой форме шизофрении нь что все эти из- 
Циональных реакций при этих состояниях. Ата р о 
менения не позволяют основывать патологию шизофр 


ать ряд авторов. 
Уеводного обмена, как это пытался сделать р атрия в сыворотке при 


Известны данные об уменьшении Е т ее хлористого 
иизофрении. Одновременно отмечено ие по мере продолжитель- 
натрия в поте больных. Это нарушение ит к отичество хлористого 
ности заболевания. Как известно, пре ти ото возрастает. С.этим связана 
Натрия в сыворотке падает, а выделение нса между натрием и калием в 
Дегидратация, обусловленная сдвигом а енных кататоников объясняет- 
пользу калия, Резкое падение веса а регулируется минералокор- 
` потерей воды. Содержание натрия и ка что усиление функции надпо- 
Коидами надпочечников. Сага УЗВ векями операциями, а 
ников при стрессе, вызванном щим вымыванием в. 
нержке жидкости и ее удельного ли ет АКТГ мож- 
о ре ыы Путем внутривенного ® 

азотистых . 


аталенсию и судоро- 
б бух негативизм, К о наблюдается 
ать у обезьян на. 
Е енн мы в 
Вага). В сыворотке возбужден. ^орвной систе :). Симпатиче- 


ротеидов в нерв- 
алонитрат увели- 


е мозга, ников част ы 
Е ых кататонико значительной 
тативной 


е калия. Тонус веге алия и Каль 
сит от взаимодействия № 283 





































ская иннервация связана со склонностью ы отидов : сыворотки, параси 
тическая — к алкалозу. Несомненно, ыы РТИиКоиДЫ Участь 
регуляции этих взаимоотношений. т ется ри Страхе и и. 
зофрении. Инъекции хлористого кальция сп у ют кататонии. 

В отношении гипофизарно-надпочечнт системы ЕотзеВен ы 
новил, что АКТГ (или кортизон) под Е тиреотропнот, 
тормона передней доли гипофиза. По се, существует извес. 
ная смена фаз ри стимуляции передней 1 шофиза коры надночеч. 
ника и щитовидной железы. Когда обр: ует этикотропный Тормон 
затухает продукция тиреотропного и наоборот устанавливается извест, 
ная зависимость от функции коры надпочечника. Варре рекомендует тонко 

отрегулированную гормонотерапию при шизофрении. УПие доказал, что 
содержание липоидов в надпочечниках больных шизофренией понижено 
гораздо чаще, чем при других психических заболеваниях. Он находил, что 
надпочечники беднее липоидами у 50% больных шизофренией и у 33% 

лиц с эпилепсией. 
пз]агае в 3 случаях смерти во время острой кататонической Вопьыш- 
ки наблюдал анатомические изменения надпочечников, которые он счи- 
тал признаком недостаточности, и полагал, что для патогенеза шизофрении 
| имеют значение поражение печени и недостаточность надпочечников, 
| Саирр считал, что поражение нечени является только звеном в цепи при- 
| чин, и отмечал венозный застой печени, отнесенный им за счет острой не- 
| достаточности кровообращения. В 4 из 6 случаев он отметил исчезновение 
липоидов в надпочечниках. Кепр говорит, что там, где раньше причиной 
смерти считали острую недостаточность кровообращения, теперь, вероят- 
но, во многих случаях обнаруживалась бы чрезмерная недостаточность 
надпочечников. Симптомы при этом неспецифичны, картина смерти уди- 


вительно напоминает экспериментальную гликопривную (с выключением 
сахарного обмена) интоксикацию (Е1зНег). 


Стеуте нашел не только у 60% 


Мпа. 

































В крови больных находят меньш 
в крови здоровых людей. У больных 





е лимфоцитов и эозинофилов, чем 
шизофренией выделение 17-кетосте- 













я отклонений функции 
стрессе. Оказалось 





надпочечников были проведены 
‚ что у больных шизофренией со- 
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Я О сьне, у ми, Фосфатов и ен 
сео О кочечников в покое бе аболенших шизофрении. в крови при 
иной ват повышенной ау т с | 
57 ; А ‚ “У длительно боле 
лею- 


Крилморская группа 


ледо- 
пизо- 
оуди- 


дночечи 
ри шизофрении 


оследователей отме’ 


инсулиновой комой 'октрошоком, а т ила, что лечение шизофре- 
= олько на износ! _* ^ ТОЖ ВИО 
зействие толь! те ремя, причем это дейст ‘амином оказывает 
и является антилл! вым. На этом к ствие в некотором от- 

ложение, что пр! офро “основании было в 
врелео: вы УМ 1 иррении имеется чрезмерная а 
‚ По: А от полагает преж | и 

р ‘ждевремени 
зние функции колил наднот ченным дел 

что изменени Е ру ыы г надпочечников является причиной пр, 
‚читает таки | Е - 
пир считает также ‹ ршенно необоснованным, что заб т 
ей означает плохо ДЕВА 


приспосооление к стресс ( ча цимся В 
; ‘ ессам, в тречаюн 

ФвНой жиз отражаю и й т ь й я 
евсели $ ни и ] кающимся на деятельности коры надпочеч 


зикое. М. Вещег таки‹о ее Е 
‘м ан обивеиавее == относится к предположению, что 
ы Г хи ‹ая нагрузка может истощить у я 
шей кору надпочечников. ить у больного ши 
М. Вещшег говорит, что наличие отдельных случаев патологического 
склояния энлокринного аппарата при итизофрении находится в противо- 
_резии с основными исследованиями, выполненными в этом плане. Он счи- 
тает, что «у многих больных эндокринная система здорова и единой эндо- 
ривопатологии при шизофрении не существует. Эндокринные наруше- 
вия могут быть симитомом или следствием заболевания, сопровождающего 
визофрению. Мы ни на шаг не приблизились к разрешению вопроса об 
илокринной причине шизофрении, вдохновлявшей два поколения иссле- 
телей». По мнению М. Вешег, предположение, что шизофрения имеет 
линий генез или что большинство шизофрений возникает по одним и тем 
причинам, является спекулятивным. Надежды на единую эндокрин- 
вю причину для шизофрении, по словам КтаереШа (1927), не оправда- 
Е известно, на основании НОО В ма- 
шаха Меуег высказывается против единой причины к фт та 
или осторожное отношение М. Блешег р 
Чрезмерно скептическое Е 
тат: физа но-надпочечниковой системы р 
'зтам исследования гипо р а 
‘ногие По Вепаа, при шизофрении кора нали чник 
ы БЕ 3 ’ на стресс дефектна. Поэтому регуля- 
юонирует, однако ее реакция на стр 


0 являет- 

остаточна, особенно калия, что 
еее АКТЕ. содержание МВЬ, мочевой кисло- 
ение 17-кетостероидов, содержа- 

































тверждает это. Гипокортицизм проявляется тем оолее четко, Чем Дольше 
й ние. | 
в = и оценивая полученные ‚РЕ авторы 
пришли к мнению о неспецифичности и ерето в. Физических 
симптомов шизофрении, большой АНАарин: Е гологических про- 
цессов, свойственных этому заболеванию. Поэт 2 появляется мысль, 
что, несмотря на тлубокую очерченность кЛИНич‹ т Про изо. 
френии, их анатомические и биохимические об ния не отличаются 


ни специфичностью, ни однородностью. вс к 

Приведенные данные далеко не исчерпыв ют тирной литературы 
по этому вопросу. Мы не касаемся здесь результатов многочисленных ра- 
бот в этой области советских авторов как оолее доступных и хорошо из- 
вестных. Предлагаемый краткий обзор показыв: норечивые данные 
в исследованиях различных школ и отдельных авто ‚, но уже при одном 
ознакомлении с ним поражают настойчивость и напряженность, с кото- 
рыми ведется борьба за выяснение истинного соотношения между тяже- 
| лым психическим заболеванием и предполагаемыми патохимическими про- 
И Цессами в организме при шизофрении. д 
и Что касается гистохимических находок в нервной ткани при шизо- 
И френии, то они пока невелики. Тем не менее эта область исследований 
| продолжает быстро развиваться, и, несомненно, в недалеком будущем бу- 
| дет сделан солидный вклад в цитохимическую дифференцировку патоло- 
гических состояний мозга. 

Снижение содержания внутриклеточных нуклеиновых кислот и нук- 
леопротеидов было доказано Нудеп и Наге! из на материале биопсии, по- 
лученном из лобной коры у 10 больных пгизофренией, с применением 
ультрафиолетовой микроспектрофотометрии (Сазрегзоп). При этом умень- 
шение нуклеиновых кислот проявилось уменьшением поглощения при вол- 
нах длиной 260 ммк, соответствующим максимальной полосе поглощения 


























уменьшению поглощения при волнах длиной 280 ммк, что также соответ- 
ствует максимальной полосе поглощения тиразиновых, триптофановых и 
фенилаланиновых групп. Авторы делают вывод о значительном сниже- 
нии в нервных клетках нуклеиновых кислот и нуклеопротеидов. 

У о и Со\уеп изучали изменение кислой фосфатазы в ядрышках 


тистологические наблюдения над распределением неспецифических 
эстераз. Вогвато и Маю ( 1955) исследовали процессы микроклеточного 
фосфорилирования при шизофрении. Они отмечали патологические реак- 
ции, но у некоторых больных реакция была нормальной. я 
о Уже упоминалось, что Н!4еп и Войт (1954) настаивали на умень- 
ении клеточного нуклеопротеида и колебаниях в содержании энзимов и 


многими авторами закономерности внут- 
можн. то проследить в клетках коры 
раз обращае: ‘ание 





ервная клетка отвечает на 
прежде всего весьма тонку 


глуб 


ск 
Р В отношении итизо‹ 


сающийся ‚на рушений, 

н треннеи секреции при ит зофре 
только относительное з тие 

Тем не менее можно сд 
секреции при шизоф] нии. Сре} 
цифры: типофиз 0,65 г, пи 

лоза 0,02—0,08 г, поджелу 
почечники 8—12 г. Для срав 
реническими заболевани 


Вольной Х., 43 лет. 


Диагноз: остеобластома, эпилепсия. 
Типофиз 0,64 г 
Щитовидная железа 36 г 

° Поджелудочная железа 128 г 
Надпочечники 8—7 г 
Паращитовидные железы (три) 0,47 г 


Больная А., 53 лет. 


Днагноз: реактивная депрессия у не- 
полноценной личности. 

Типофиз 0,45 г 

Щитовидная железа 20,5 г 


ОЗДействий. В этом надо 


Процесс 
п СС внутриклеточ- 


попытку просм 


считать следующие 
паращитовидная же- 
тестикулы 20 г, над- 
ео больных нешизо- 


ченные от больных, стра- 
сь. 


Поджелудочная железа 44 г 
Надпочечники 2—1,5 г 


Больной Ч. 40 лет. 


Диагноз: киста мозга, эпилепсия. 
Гипофиз 0,7 г 

Щитовидная железа 23,5 г 
Поджелудочная железа 80 г 
Надпочечники (два) 20,8 г 
Яички 5,3—4,2 г 

Печень 1291 г 


° Селезенка 74 г 


В двух случаях с диагнозом эпиленсии вес поджелудочной и щитовид- 
Ной желез превышает нормальный, вес надпочечников и В а 
равен норме. У третьего больного вес гипофиза, поджелудочной ж 


надпочечников резко снижен, и они находятся В 


состоянии гипоплазии. 


: са 
У большинства больных шизофренией наблюдается снижение ве 


ез внутренней секреции. Приводим 
ми в Смоленской психиатрической бо 


ой (1932). 


ический диагноз: кататония. 
из 0,55 г 

видная железа 12,5 г 
елудочная железа 45,5 г 


(по 


данные вскрытий, произведенных 
льнице совместно © Е. С. Крыло- 


Печень 1245 г 
Селезенка 145 г 














Надпочечники (два) 10 г 
Яички (два) 20 г ГА 
Печень 1240 г, селезенка 165 г 


Больной П., 20 лет. 


Клинический диагноз: шизофрения. 


Мозг 1100 г 

Гипофиз 0,45 г 
Щитовидная железа 10 р. 
Поджелудочная железа 65 г 
Надпочечники (два) 12 г 
Яички (два) 20 г 

Печень 1640 г 

Селезенка 140 г 


Больной Т., 28 лет. 


Клинический диагноз: шизофрения. 


Типофиз 0,52 г 

Щитовидная железа 13 г 
Поджелудочная железа 56,5 г 
Надпочечник (два) 10 г 
Яички (два) 18,1 г 


Больной К. 21 года. 


Клинический диагноз: шизофрения. 


Мозг 1555 г 
Типофиз 0,55 г 
итовидная железа 5,5 г 
оджелудочная железа 39 г 
Надпочечники (два) 12 г 
Печень 1060 г 
Селезенка 136 г 


Больной Ц. 36 лет. 


Клинический диагноз: шизофрения. 
Мозг 1472 г 
физ 0,36 г 


лудочная железа 63 г 
г 5—5,5 г 


Больная Б., 24 лет. 





т ическии диа 03: я 

Па +310 НЯ Изофрения 
Гипофиз 0,5 г 

ЦЩитовидна ‹елеза 6 г 

Под 


Надпочечн: 








Больн 21 года. 

Клинич диагноз: шизофрения. 
Мозг 1480 

Гипофиз 0,46 г 

Щитовидная железа 41 г 





Поджелудочная железа 53 г 
Надпочечники (два) 10 г 
Яички (два) 12 г 

Печень 1400 г 

Селезенка 110 г 





Больная К., 2$ лет. 


Клинический диагноз: шизофрения. 
Мозг 1160 г 
Гипофиз 0,73 г 

итовидная железа 15 г 
Поджелудочная железа 46 г 
Надночечники (два) 7г 
Яичники би 7г 
Печень 840 г 
Селезенка 105 г 


вскрытых в 


9389—1940). 


Поджелудочная железа 63 г 
Надпочечники. 5—5,5 г 
Яички 13—12 г 


Больная Г., 32 лет. 


Клинический иагноз: шизофрения. 
Мозг 1190 г Г — 
Типофиз 0,51 г | 

итовидная железа 13 г 
Поджелудочная железа 63,7 г 
Надпочечники 5—7 г 


Яичники 4,5—6 г 


: шизофрения. 


еза 45 г 



















1318 В Е У ь 
о овидная Не Больной 5 аа 
м "елудочная железа 55 г Клинический р 


Подж Е ки 4,5—3,5 г диагноз: 
ечни я Тозг н03: шизо 
Иа товидные железы 0,07; 0,09; 0,07; ищо т т В 
, 


парам 
0.06 г Щитовидная железа 13 г 
Я железа 62,5 г 


Поджелудочна 
г, яички 10, 9,5 г 


адпочечники 6,2—6 
ы ый у 
ь еский диагноз: шизофрения. 
диниче Бол 
т Ро 
} 2 г ‹ й 
о, цлинический 2 
а железа 23 г Мозг 1005г. ^"аГнов: шизофрения. 
Поджелудочная железа 62,5 г Гипофиз 0,45 г 
доче Е г т итовидная железа 15 г 
Юн, . оджелудочная железа 57 г 
й у Надпочечники 5,5—45 г 
Больной Ю., 22 лет. Яичники 5—47 г 


Клинический диагноз: шизофрения. 

Гипофиз 0.45 г 

Щитовидная железа 14 г 

Поджелудочная железа 57 г Мозг 1418 т 

Надпочечники 4—7 г Гипофиз 0,58 г 

Зиакя 6—7 г Щитовидная железа 13 г 
Поджелудочная железа 44 г 
Надпочечники 2,5—2,2 г 


>. 95 т 
Больной Ф., 25 лет. 


Больная Г., 29 лет. 





Клинический диагноз: шизофрения. 









Обращает на себя внимание постоянное снижение веса гипофиза, под- 
желудочной железы и надпочечников. У больных Ц., Ф., Ш., Т. и Г. вес ги- 
пофиза снизился до 0,45 и 0,32 г, вес поджелудочной железы — до 44—29 т, 
вес надпочечников — до 3,1—2 г, вес яичек до 10—6 г. Таким образом, 
вес основных инкреторных желез, поддерживающих белковый, углевод- 
ный, липоидный и минерально-водный обмен, уменьшился более чем напо- 
ловину против нормы. Если мы примем во внимание, что структура этих 
‘атрофированных органов тяжело нарушена, то можно представить, как это 
состояние отражается на обмене. Приводим данные патологоанатомичес- 
ких исследований в психиатрической больнице имени Кащенко. 


ольной Л., 22 лет Больная Д., 28 лет. 


ия. Клинический диагноз: шизофрения. 
и" диагноз: шизофрен 



























офиз 0,4 г Гинофиз 0,42 г 


повидная железа 22,6 г 
елудочная железа 65 г 
почечники 6—6,5 г 
8,5—9г 














ая А., 44 лет. 


ский диагноз:  параноидная 
зофрении. 









итовидная железа, 14 г 
а железа 45 г 
Надпочечники 6—5 г 


Больной М. 23 лет. 


Клинический диагноз: катато 
Мозг 1270 г . 


Больная Ш. 52 лет. 


кататоно 
Клинический диагноз: шизофре идная форма шизофрении СЧрано. 
Мозг 1350 г Мозг 1100 г 
Гипофиз 0,48 г Гинофиз 0,5 г 
о, якелеза 13 г Щитовидная железа 12,5 г 
па а 56 г Поджелудочная же теза 52 г 
ау И адпочечнит 3 г 
с ей железы увеличены Надпоче 
‹елу. й железы сниж 
Вес надпочечников и поджелудочной я ый Г. Е типофи: 
т < зофре овки 4: 
достигает 0,4 и 0,3 г. В случаях во ро о антерганса 
в состоянии атрофии, кора надпочечников Г › 9,1 мм. 


Подводя итог изучению материала, получены 
хиатрических больниц, можно вполне объектив! 
сниженный вес желез внутренней секреции, ча 
вины нормального веса, сопровождающийся атроф 
вает на функциональную неполноценность этого а! 


Больная А., 27 лет. 


Клинический диагноз: 


грех крупных пен. 
ановить, что уже 
‘одящий до подо. 
паренхимы, Указы- 
рата. Яички у боль. 


ных шизофренией молодого возраста почти постоянно весят 10 г, иногда 


6 г. Гипофиз всегда уменьшен в объеме, его вес в п‹ 
стигает половины нормы. То же самое относится к поджелудочным 





которых случаях до- 


желе- 


зам и надпочечникам. Несомненно, малый вес желез внутренней секреции 


при отсутствии воспалительных 
процессов указывает на врожден- 
ное их недоразвитие. 

На рис. 137 представлены ги- 
пофиз (0,35 г), щитовидная желе- 
за (12,5 г) и надпочечник (4,5 г) 
при шизофрении. Их вес почти на- 
половину меньше нормального. 
Атрофированный надпочечник 
представляет тонкую изогнутую 
пластинку с истонченным узким 
корковым слоем. Гипофиз сильно 
уплощен и имеет несколько рас- 
ширенную воронку. В щитовидной 
железе видны слаборазвитые доли 
и широкий перешеек. Представ- 
ленная на рис. 138 щитовидная 
железа весом 8,5 г имеет узкий 
перешеек и тонкие изогнутые до- 
ли. Вес щитовидных желез силь- 
но колеблется. На рис. 139 пред- 
ставлены три щитовидные железы 
весом 4, 6 и 14 г. Железа в 14 т 
обнаружена при вскрытии у 6075 
ной с периодической формой ши 
зофрении. Железа отличается 
сильно развитой долей, выступаю” 
Щей кверху от ‘перешейка. При 


в 
‘тистологическом исследовании 


ются атрофии железисто 
. Паращитовидные желе 














































































№ \ ; до глубоких атрофических состоя 
< м не’ “„ р 1 ); 
ая 4 а“ аблюдать скуч атрой ний. В гиной 
: .но На Рофироват ие пох 
‘ 4 т №0 ободком нротоплазь малым "анных э0 инофи ›чти всегда 
к ; г аль - } ль а 
мы ОИК” го эозинофилов особ ‚ сморщенным 'ильных клеток с 
3% эличество ` › не измен; м, пикнотичным ; 
) ь ы протоплазмы, расн чен ется, но ядра, почт ОИ 
в ет т тень тесно. Б: про, почти лише 
ЗК 18° ‘сть. СТанеОвятс; Г . Базос ен- 
ыы % рнистос Я а ми, уменьшаются = нередко теряют 
ь з е ИЛ я ` ь Я В 00Ъъеме ны 
а о, м аль ‚стах можно чтающееся у перифе е Ах 
40 ( Км орех Ме“. и деформированных рии клетки. В не 
из ,{ м А тп эотоплазмы. анных ядер, почти лишен- 
Трех чи. № При окраске гит и. 
у | й -фуксином А - 
Панов которые допол ь и смесью Гельму » 
До о, ды Нек С тенения клеток Альф: Пе ЗиНЬЛе. 
р До Виш) окрашиваются красный две ле ТОТИ ОВО 
“И дат Им альной ил! вет, частью в бледно-желтый 
ре № Клетки оваль у рормы, разме : ледно-желтый. 
‚а ыы м ис | еры их нередко у 
Рата р ных ядро стоит У рии или выпячи! ры 
к тп к зы; заетс Е ИЕ 
НО вое мым и клетки имеют па родина ся из протоплазмы. 
у >. ` е ЗЫ азме ке 
з я {0 № альной велич } д, размеры их достигают 
которы тва 18 норма: а ядро 
ДЖ Хуа зыступает в виде кли аСТООЖЬ 
Удо ы отоплазмы во мног! ах остае 
та д 
з Утренной сы № тона. Бета-клетки (0: ы) имеют 
жа мы пино-фиолетовую окраску. Ядро неред- 
ЗЫвает На бро, ко отходит к периферии. Много бета- 
1Звитце клеток, уменьшенных в объеме. с экто- 


пией ядер. В некоторых клетках зер- 
нистость разрежена и оолее оледно кра- 
› Щитовидная же | сится. Во ах клетках ядра а 
нены к периферии. У части клеток ядра 
как бы выстоят из цитоплазмы. Доволь- 
но часто встречаются малые круглые 
клетки, еще сохранившие зернистость, 
очень малые ядра которых едва видны 
и ктопированы. 
пакете тет лето- 
вые п ое о рис. 138. Полин 
. шизофрении. Недостаточный вес 
величины.  Зерниетость протоплазмы ($8,5 г). Перешеек узок, изогнутые 
бедная и мелкая. Иногда окраска доли тонки. 








чен 
Вес недостато 
зофрении. 
з при ши: 


тся при периоди- 
Рис. 139. Вид щитовидных р. её обычно отмечае 


(4, 6, 14 г). Несколько боль форме шизофрении. 


чески текуп\ 2 








Рис. 140. Шизофрения. Гипофиз. Большая неравномерность базофиль- 
ных клеток. В некоторых клетках ядра сдвинуты к периферии и окраска 
зернистости в цитоплазме сильно нарушена. 





Рис. 141. Шизофрения. Гипофиз. Значительная атрофия некоторых глав- 
ных и эозин клеток. Клетки уменьшены в объеме, нередко 
в со _пикноза. Местами находятся группы клеток, слабо 
раниченных и имеющих угловатые ядра. 













Рис. 142. Шизофрения. Поджелудочная железа. Склероз вокруг долек, атро- 
фия островка Лангерганса. Окраска гематоксилин-эозином. 





леза. Атрофия и склероз островка 
елеза. 
атоксилин-эозином. 


Рис, 143. Ш ения. Поджелудочная ж 
аи, Окраска гем 


























‚нь ослабленная. В клетках нередко нахол 
г а ее 


зерен в воловину уменьшенные в размерах и расе 
ядра с оледнои г о протоплазмы у самой периферии. Эти Др 
женные в ноя формы, очень малы по отношению к СРавнителу. 
пе иавые. Встречаются очень ма Е гьта-клетки. Неред. 


‘оединит: отканной рег 
ко наблюдаются ячейки, отгороженные соедини ной перегород. 


кой, где преобладают мелкие нет азличима о уз- 
кий ободок протоплазмы, зернистость котот т де ые оволь. 
но часто в цитоплазме базофильных кле к В тр и. =. ые неболь. 
шие вакуоли. Иногда они имеют желтоватую и м Считать 
секреторными. Встречаются и такие о 1 , 10) оплазма ко- 

торых состоит из многочисленных мелких а 0: мы 
Главные клетки в большом количестве вст я в передних от. 
делах гипофиза, отличаясь узкой каймой протопла ‘округ ядра. Значи- 
ная часть этих кле- 
















































А - гок имеет узкие углова- 

| р || ты, неправильной фор. 
мы ядра 

р у м — Много — уменьшен- 





— ных в размерах глав- 
< ных клеток. Иногда на- 
блюдаются крупные 
ядра с узким, неполным 
ободком протоплазмы 
(рис. 141). 

Считают, что дель- 
та-клетки — это тии ба- 
`——|  зофилов,  вырабатыва- 
| ющих — гонадотропные 
гормоны. Базофилы с 
бледной окраской зерен 
являются клетками с ти- 
реотропным  тормоном. 
При изучении гистоло- 
тической структуры 
поджелудочной железы 
всегда можно — отме- 
тить, что значительное 
уменьшение веса сопро- 
вождается также выра- 
женной атрофией ткани 
железы с уменьшением 
величины — паренхима- 
тозных клеток, их более 
темной окраской и утол- 
щением соединительно- 
тканных прослоек. Ост- 
ровки Лангерганса всег- 
да принимают участие 
В этом процессе, но 
часто подвергаются ат 
рофии гораздо сильнее, 
) чем окружающая ткань 

ичных клеток иногда дости- 
_пикноза почти лишены 




































































теток, которые 


ы. Нередко в островках Лангерганса значительн 
х ‚топлазм 5Г. 
ь пр‘ 


м ое уменьшение 

ак ПоОтиРал очень малых размеров (рис. 143). 

\ ко. ие Е те атрофии в железы Углеводная кривая может 
р о высоких цифр (рис. 144). 

№ дости а 














ок коры. 
ия клеток 
дистроф н-озином. 
токсилин-20: 
Надпочечник. Окраска тема' у 
Рис. 145. иво. после смерти. 
Вскрытие через 


Липоидная 


‹но наблюд 
м можн: 
В надпочечниках с малым т и медул: 
Е | ее 
Вергается как кора рей так 
‚ большинстве случаев атрод 
"ато выступают неско 












Рис. 146. Шизофрения. Атрофия клеток клубочковой зоны коры надпочечника. 
Окраска гематоксилин-эозином. 





Рис. 147. Шизофрения. Надпочечник весом 13 г с многочисленными 
мелкими аденомами в коре. 


ток. Импрегнация осмиевой кислотой часто дает широкую черную полосу 
в коре, указывающую на скопление нейтрального жира. Гистологическое 
изучение обнаруживает атрофию коры надпочечников в разных стадиях. 
Иногда только в гранулезной зоне имеются скученные, почти лишен- 
ные протоплазмы ядра. В других наблюдениях атрофией захвачена вся 
кора, хотя более глубоко пораженные Участки с малыми желтовато окра- 
шенными клетками чередуются с участками более сохранившихся зернис- 
тых, прозрачных клеток. Часто липоидные скопления в клетках коры 
настолько изменяют структуру протоплазмы и ядра, что восстановление 
становится невозможным. Соединительнотканные прослойки между па- 
ренхиматозными клетками часто обнаруживают утолщения, кансула над- 
почечника также в таких случаях значительно плотнее и шире (рис. 145). 
некоторых формах кататонии с длительно протекающим ступо- 





рытии мы обнарузк 


а ВСК - | 
на ВОАЕ, Или ку: 
10% тристой поверхностью. Вся е пные НаДпочеч 
#007 *  отграниченнь . `”Ра таких на’ НИКИ В 
вольшИХ» и т т 'х Друг от Круга надпочечников Сом 13 г, с мех 
кортикостеро: о Такох ”_“ СОединит состо 
„ортикое "о акой АиНитель яла из но. 
(м рупа больного. ко р Надпочечник О тканью о: 
в адал ы - 
А стоянии, в течен гих часо Татонией п, надо лен При вокры 
о) НА асов ех › находясь Ы- 
прерывно вытягивал ра. жедневно с” а 


В некоторых сл) 
ы нормальн‹ 


половин 2 
зменении, 1 


турных 1 
‚бнаруживались жи] 
печеночных д. 
И скоплени 


тьно прот 
рофия в ци 


30Н 
лей 
большого количеств: 
липофусцина вокр) 
ядер. 

Итак, КЛИНИКО 
анатомическое изу 
чение эндокриннога 
аппарата при шизо 
френическом заболе- 
вании показало 
функционал ь но - 
мо р ф ологическую 
неполноценность его. 

Производя серию 
опытов на собаках с 
различными  сочета- 
НИЯМИ частичной 
Экстирпации желез 
внутренней — секре- 
ции, мы получили в 
ряде случаев катато- 
ноподобное состояние 
с его двигательными 
проявлениями. Соба- 


. 





Рис. 148. Кататоническая поза у собаки, у которой про- 
изведена частичная экстирпация надпочечников 


кам можно было придавать характерные для кататонии позы, которые они 
бное и утомительное положение, весь- 


сохраняли, несмотря на крайне неудо 
ма ны и На Е 148 представлена собака ея 
Подобной позе с поднятыми и раздвинутыми задними полы ее 
ные авторами настоящей монографии экспериментальные | ны 
более подробные данные о которых В настоящее время = и ре 
Ти) с экстирпацией и химическим блокированием функ ии и | 
Знутренней секреции, позволили получить у ри 7 пределенным клини- | 
НО близкие по сущности анатомического проще и дегенерации ткани 
теским формам эндогенно обусловленной дистро 
Оловного и спинного мозга. ый 

бнаруженные изменения со стороны В ше экспериментах 
При шизофрении и полученные У собак в У пределенных систем головного 
Морфологические изменения со сторо" ыы при шизофрении, рабо» 
Мозга, в известной мере близкие К таков о он заявляет, 


Тся с мнением М. В!ещег, изложе нии не представ- 


т структура внутрисекреторного & 
°т никаких серьезных изменении 


№_ 


екреторного аппарата 





ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


приходим к заключе- 
теванием мозга, вы. 
'риводящее к дефект- 


На основании произведенного исследора 
нию, что шизофрения является органичес 
ражающееся в поражении определенных 


ному состоянию. Решение этих вопросов паталкивалось на большие за- 
труднения, ибо в клиническом отношении слабоумие больных, Страдаю- 
щих шизофренией, является совершенно своеобразным и вся клиническая 
симптоматика этого заболевания представляет особенности. По общему 


мнению клиницистов, в основе этого процесса лежит расщепление мышле- 
ния с совершенно особенными расстройствами сознания, обусловленными, 
по нашим данным, деструкцией определенных систем мозга. Выявление 
этого стало возможным благодаря нашим знаниям в области физиологии 
центральной нервной системы, главным образом учению И. П. Павлова о 
взаимоотношениях двух сигнальных систем и его положению о высокой 
динамичности, подвижности дуг условных рефлексов. Это учение приобре- 


ских процессов в клинике шизофрении и дало ключ к пониманию причин 
нарушения условнорефлекторной деятельности мозга, обусловленной по- 
ражением анатомических дуг рефлекторных связей. 

С другой стороны, современные методы электрофизиологии с исполь- 
зованием микроэлектродной техники позволяют изучить деятельность от- 
дельных групп нервных клеток, установить направление производимых 
ими импульсов и доказать их отдаленные связи с другими группами кле- 
ток. Так были найдены связи дорсо-медиального ядра, медиального цент- 
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лило обнаружить с достаточной 


объективностью эмоциональные, аффективные источники импульсаций, пи 
тающие эти системы и придающие им чуво’ о ИИ 
понятными причины искажения восприятий и во м 
мых патологических образов и, наконец, утрата и. 
и ведущая к деперсонализации и возникновению ощущения 
Благодаря новейшим достижениям и расширению наших знаний в об- 
ласти патофизиологии ретикулярной формации и таламических интралами- 
нарных ядер удалось получить ясное представление о тонких механизмах 
воздействия этих систем на кору и высказаться о возможности изолиро- 
ванных или почти обособленных поражений этих систем при шизофре- 
нии. Некоторые из систем могут довольно избирательно поражаться при 
этом заболевании и вместе с известным преимущественным нарушением 
коры обусловливать определенное своеобразие психики шизофреника. 


ми и Установ- 
их и Субталамических 


Разумеется, нарушение психического мира больного шизофренией 
далеко не исчерпывается поражением указанных Зое Уже сеичас 
можно говорить о глубокой дисфункции лимбической системы и пораже- 
ниях эмоционально-волевой сферы. 

Мы обращаем серьезное вниман к 
та и его связей при таллющинаториочтаа но к 
ческие импульсации, исходящие из этой и. ее - 


ие на поражение висцерального м0з- 
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ак как эндокринные органы пораж 
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р диабета, аддисонизма, о: же т. п., то со. 
6, ъных нередко все же граничит с эт! лева иями, 

а. степень морфол ого поражения р 

Несомненно, однако, что та т 


›таточна для опр 
о нарушение соот 
орых больных Дис- 


ается 
лез внутренней секреции, которая а 8 
деленного поражения обмена, чем может оь : 
ветствующих систем мозга при шизофрении. 


функция этих систем только намечена, у др а уже глубоко 
поражены, что без особых затруднений ре т выявлено методом 
анатомических исследований. Все на свете ди! . Динамично и по- 
| ражение внутрисекреторного аппарата, а тем е их инкреторная 
функция. Если сравнить данные о поражении этих келез при шизофрении 
| в ряде случаев, то станет ясно, что вес и структура коры надпочечников 


иногда доходят до минимальных показателей, при которых еще возможна 
жизнь организма (например, до 3,5 г при глубоком морфологическом нару- 
шении структуры ткани). Вес поджелудочной железы снижается до 35 т 
с глубокой деструкцией клеток островков Лангерганса и всей железистой 
ткани. В одном случае гипертоксической шизофрении в поджелудочной 
железе почти полностью отсутствовала паренхиматозная ткань с Рразраста- 


зы в отношении появления токсических продуктов белкового, углеводного 


и липоидного обмена, несомненно, может пагубно влиять на нервную 
ткань. 





ое ани. Вес нередко доходит До 0,Зт (норма 0,65 г). Возможно, не- 
ающиеся кахексией, обязаны сво- 
ю туберо-гипофизарной системы. 
секреторной функции типофиза мо- 
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этом заболевании. В основу экспе 
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1", анатомически достоверным пор гр "ентальной ката 

Г. ндогенного порядк прибливи ажением Централь Е. У живот- 
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} онии, нами полозкено К так исте- 

ВИ ональн именно повреждение золу при параноидной 

ши Фу — актер 1 олноценность этих сист их систем. Структур- 

оенный характер и ну поражения м см обусловливает опре- 
овения основной мозга, лежа: 


НИК оматики при шизо 


Этим не ограничт 


нами было показано ение структуры м области, Выше 
Памуса, вентро_медиа и бокового ядер. Посл адней области гипота- 
рураточно тлу окт, х ` не вполне одинаковы те. изменения были 
кататонии и шизофреническом процессе. мо | экспериментальной 
клетках гипоталамуса п экспериментах носили ры. изменения в 
ский характер с вакуолизацией и деформацией И - ай 
зофрении преобладали дистрофические иИВМенений, т т. как при ити- 
заднего гипоталамуса вызывает такой же ОНО 
нения рострального отдела ретикулярной формации. О и 


ция приписывается также вентро-медиальному и боковому ядрам гипота- 
ламуса. Хорошо выраженные нарушения определенных функций централь- 
ной нервной системы, полученные в наших экспериментах на кошках при 
пиъекции им кататонотгенного вещества ОПС-М, фактически соответству- 
ют определенным симптомокомплексам, описанным при шизофрении. Из- 
вестно, что раздражение вентро-медиального ядра у животных вызывает 
реакцию обороны, резкого возбуждения, нападения, ярости, разрушения. 
Раздражение латерального ядра ведет к чувству голода, повышению по- 
требности в пище. Отказ от нее и адинамия являются результатом разру- 
шения бокового ядра. 

Эту зависимость легко проследить при экспериментах на животных © 
инъекцией им вещества ОПС-М или соединения МЛ.6. В то же время не 
представляет особенного труда доказать патологические изменения соот- 
вотствующих ядер гипоталамуса при шизофрении. Нарушения структуры 
заднего, бокового, вентро-медиального и мамиллярного ядер рии ВО 
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фрагментируются на 
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структуры миелиновой оболочки указывает и окий процесс нару. 


























шения трофики миелиновых волокон. Он ыы р : Ре Я тя- 
желыми изменениями структуры шваннов‹ тих Е т и как из- 
вестно, прямое отношение к образованию мотин у и ‘аолюдать, как 
ряд шванновских клеток, образующий прослойки м Е. ху мае. и при- 
лежащей протоплазмой олигодендроцита, глубоко изменяется. При увели. 
чении до 30000 раз эти соотношения и изменения хорошо видны. 
Соответственно с этими изменениями наблюдается нарушение ультра- 








структуры нейрофибрилл осевого цилиндра. В норме хорошо выступаю- 
щая при больших увеличениях структура отдельных волоконец начинает 
изменяться, образуются как бы неровности, утолщения, фрагментация во- 
локон. При дальнейшем развитии патологического процесса наступает раз- 
режение нейрофибрилл. Многие из них полностью разрушаются и исче- 
зают. Среди обрывков. фибрилл возникают вакуоли, которые оттесняют их 
в сторону и окончательно дезорганизуют нормальную структуру. 

Надо заметить, что изученные нами синапсы, находящиеся между 
миелиновыми волокнами, далеко не всегда сохраняют правильную струк- 
туру. Многие из них, расположенные вблизи клеток ядер гипоталамуса, 
содержат неравномерные по размеру пузырьки, которых к тому же срав- 
нительно мало. Обратило на себя внимание также нарушение структуры 
мембран синапсов. Временами это обеднение пузырьками синапса стано- 
вится слишком большим. Или же они как бы эктопированы, что в какой-то 
мере может зависеть от дисциркуляторных нарушений внутрисинаптиче- 


ского субстрата. Иногда синапсы весьма сильно деформированы в целом и 
едва дифференцируются. 
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элемен а 
зая В области гипоталамуса, имеют  _ мозга, обнаруженные 
многих проявлений кал ши и ступоровных м для объяснения 
пух катетоногенными 'аратами. Эти опыты м У кошек, вызван- 
ная часть паллиду м пе афферентные пути, зывают, что наруж- 
отикулярной формации, группы клеток ретикуля кже восходящие пути 


х волокнах гипота- 
атологоанатомического 
влений, указывающего 
ределенные пути и связи, прохо- 


процесса, лежащего в основе кататоногенных проя 
па то, что при кататонии поражаются оп 
дящие через ретикулярную формацию, гипоталамус, некоторые ядра зри- 
тельного бугра и стриопаллидарную систему. Поскольку супраоптическая 
область содержит много измененных нервных волокон и клеток супраоп- 
тического ядра, то, несомненно, этому процессу сопутствуют определенные 
патохимические нарушения. 


жж * * 


Нам хотелось бы подчеркнуть значительное снижение веса и боль- 
шие анатомические изменения со стороны желез внутренней секреции 
при шизофрении, что должно определять общий фон обмена в организме, 
на котором проявляется шизофреническая симптоматика. В некоторых слу- 
чаях шизофрении довольно хорошо сохраняются гипофиз и кора надпо- 
чечников, но поджелудочная железа поражена часто и довольно значи“ 


тельно, а островки Лангерганса находятся в состоянии атрофии. В неко- 
ся на большой высоте. 


клетки оказыва- 
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ЗаНо также с атрофией тестикулярно 
еныь перерождения. Обще 
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Е жна атрофия щитовидной 
тороны, возмож И 
обменные процессы. С одной стороны, е. Малые щитовидные железы Ри 


лезы, с и оразвиту 

другои врожденное недо] хе ее 
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что такое состояние щитовидной железы от т в наруше- 
нием структуры и других желез. Недостаточное о. ь | ДНОЙ же. 
лезы, гиперилазию лимфатических желез и ом : С ре МЫ 
встречали при гипертоксической шизофрении. Ио ео р ождалась 
гипертрофией гипофиза с развитием пе. Е. . щитовидной 
железы с характером паренхиматозного зоба и исо ое утолщение пере- 
шейка с выступающей из него кверху дополнител и долей отмечались 
при циркулярной форме шизофрении. 

Все структурные отклонения во внутрисекрет орном аппарате, которые 
выявляются анатомическим путем и которые легко обнаружить при био- 
химическом изучении обменных процессов, несомненно, имеют большое 
значение для тех вариантов в течении шизофрении, которые часто отме- 
чаются в клинике. Эти нарушения обмена могут быть значительными, хо- 
тя они до сих пор не выявлены биохимическим путем. Поэтому установле- 
ние отклонений при анатомическом исследовании приобретает большое 
значение для понимания причин развития различных форм шизофрении 
и может оказать глубокое влияние на направление биохимического изуче- 
ния обмена и выбор лечения той или другой формы шизофрении. 

В своей работе мы стремились показать основные пути, по которым 
должно продолжаться клинико-анатомическое изучение шизофрении. Мы 
далеки от мысли, что представленный здесь результат исследования но- 
сит вполне законченный характер. Наоборот, он намечает только не- 
которые пути, по которым должно пойти изучение этого сложного забо- 
левания, исследование которого стало более доступным благодаря совре- 
менным достижениям в области патофизиологии, патогистологиий и 
биохимии. Сейчас мы находимся на новом этапе исследования шизофре- 
нии, который вселяет надежду на то, что приблизился период, когда общи- 
ми усилиями будет установлена вполне объективно клинико-анатомиче- 
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Под термином «олигофрен: 
левания мозга, основной симпт 
слабоумие. Так как по глубине 


подразумевают многочисленные забо- 
‘тикой которых является врожденное 
слабоумие может быть различным, то для 





чисто практических целей это состояние принято делить на три формы 
Наиболее легкая степень слабоумия называется дебильностью, средняя сте- 
пень — имбецильностью и наиболее тяжелая форма — идиотией. Однако 


обозначение этими терминами каждой из трех групп более или менее 
условно, так как в любую из них входят больные, которые по уровню ин- 
теллекта могут приближаться к смежным группам, т. е. степень развития 
интеллекта в каждой из групи не всегда постоянная. Поскольку термины 
дебильность», «имбецильность» и «идиотия» общеприняты и удобны для 
определенных целей (например, при решении вопроса о помещении боль- 
ного в какой-либо класс вспомогательной школы), то их рекомендуется 
сохранить, помня, однако, что в применении к больным они указывают 
только на определенный уровень интеллектуального развития без обозна- 
чения причин врожденного слабоумия. 

Следует также отметить, что в практической работе врачу и педагогу- 
дефектологу нередко приходится иметь дело со слабоумным ребенком, вре- 
мя наступления и причины слабоумия которого не всегда можно выяс- 
нить. Иногда они имеют дело с результатами воздействия на плод во вре- 
мя беременности или на ребенка в первые годы жизни. Практически эту 
разницу в периодах установить не всегда возможно и поэтому, как прави- 
по, в обоих случаях говорят о врожденном слабоумии. Некоторым отличи- 
тельным критерием периода, в который мозг ребенка подвергся воздейст- 


вию, может служить степень отставания в психическом развитии. Врож- ы 


денное слабоумие, выражающееся в тяжелой дефективности психики и 
имеющее в основе глубокое недоразвитие самого мозга, обычно возникает 
в ранние периоды эмбриогенеза. Причины, породившие случаи, сопро- 
вождающиеся легкой дебильностью, чаще всего действуют в поздний пе- 
риод беременности или вскоре после рождения. Тяжелое отставание в 
Умственном развитии может быть связано с интенсивностью вредящего 
актора эндогенного и экзогенного происхождения. 
Олигофрении характеризуются низким уровнем интеллекта, ч 
соответствует недостаточная ассоциативная деятельность, ослабленная 
мять, нарушение активного внимания. Обычно перв 
денного слабоумия, если ных | 
- но, 


койное 








При достижении больным определенного возраста можно Произво- 


дить исследования для установления запаса представлений, касающихся 
знаний качества предметов. Обычно запас представлений при олигофре- 
ниях бывает недостаточен, знания качеств и своиств предметов неполно- 
ценные. Развитие представлений при олигофрениях за? тено. Обобщения 
часто невозможны. Больные не могут сообщить кон: ные, дифференци- 
рующие признаки предметов, не имеют сведений 00 ченных чоняти- 
ях. Наблюдательные способности и память сни; т бинационные 
способности мало развиты, процессы оформлен! т ‚лений замед- 
лены, внимание неустойчивое, эмоции притупл 

Идиотия. Это тяжелейшая умственная отстал асто идиотия со- 
провождается физическими дефектами, вернее, в ‹ ным физическим 
дефектам часто сопутствует идиотия. При этом состоянии могут наблю- 





даться тлухонемота, слепота, параличи и судороги. 1ри идиотии иногда 
отсутствует чувство боли, как и другие сенсорные элеме . Больные мо- 
гут кусать себе руки, грызть пальцы, царапать до крови лицо, не ощущая 
боли. Нередко чувство недовольства сопровождается нанесением себе уку- 
сов, ударами головой о стену; злоба этих больных направляется на самих 
себя. Больные прожорливы, часто хватают ртом что попало. Ребенок- 
идиот обычно говорит 2—3 слова, жизнь его ограничивается простейшими 
рефлекторными актами. Он вял или часто излишне возбужден. Если он 
может совершать достаточные двигательные акты, то почти все время про- 
водит в движении. Больные неопрятны, не интересуются игрушками, бес- 
смысленно бросают их или ожесточенно кусают и рвут. Нередко они бес- 
цельно бегают по комнате, толкают мебель, катаются и ползают но по- 
лу, иногда производя как бы игровые движения руками, сосут пальцы. 
Голод вызывает злобные крики. Многие подчеркивают, что у идиотов 
все же бывают некоторые склонности, например их может успокоить 
музыка. 

Имбецильность. К этой группе принадлежат дети, по своему умствен- 
ному развитию находящиеся между идиотами и дебилами. Это средняя сте- 
пень слабоумия. Уровень интеллекта понижен, но дети нередко посещают 
вспомогательную школу. Недостаточность интеллекта сказывается глав- 
ным образом в неполноценности представлений о числах, пространстве и 
времени. Отвлеченные же представления вообще недоступны. Больные об- 
ладают скудным запасом слов и понятий. Хотя такие дети и обладают 
известным словарным фондом, но нередко не осознают существо предме- 
тов. Их интеллекту недостунно понимание взаимоотношения различных 
объектов, они не знают причину и следствие, ценность предметов. По мне- 
тию некоторых специалистов, они никогда не могут правильно делать по- 





о купки, так как хотя и манипулируют с простыми цифрами, но не знают 


отношения между ценностью денег и стоимостью покупки. 


ельная, и они механически мо- 


› их к практической дея- 
кают у них мед- 









ленной семьи, который благо 


приобретал внешний лоск и мог находиться даже 
Слабоумие характеризуется плохой памятью 
ностью осуществлять определе 
ноценностью суждений. 
Возникающие у больных п 
нет определенного об 


даря соответствующему упорному воспитанию 


в высшем обществе. 
з ью, недостаточной возмож- 
нную ассоциативную деятельность, ненол- 


›едставле дост 5 

Пн их 
мание не дает образо: достаточным я вночатлениим о 
Е ана з . Слабоумный ре- 
ВЕ ев состоянии ан о направить внимание на нужную ему область 
Отчасти от этого же г и моторная расторможенност 

В последни‹ в т е 
Е Е работы по-новому осветили группу 
олигофрений. Сл ; исдостаточно привлекавшей внимание спе- 
циалистов групае ( ‘стекого возраста) несколько неожиданно 
вх Распеи олигофрений в системе психиатриче- 
ских знании ув опутствовало и увеличение числа боль- 
ных-олигофренов за шеи их выживаемости в наше время. В связи 
с этим представл обходимым пересмотреть группу олигофрений и 
разработать новую сификацию заболеваний, положив в основу пато- 
генез недоразвития мозга. Необходимо включить в олигофрении следую- 
щие группы: 1) диспластические нарушения мозга. Сюда можно включить 
более грубые дефекты развития мозга — анэнцефалии, гемикрании, гидро- 
анонцефалии, мозговые грыжи © массивным поражением вещества мозга, 
аплазии отдельных частей мозга. Эта группа имеет смешанный генез, так 
как отдельные формы (например, микроцефалия) могут быть обусловле- 
ны как эндогенными, так и экзогенными причинами; 2) олигофрении на 
‚почве инфекций, интоксикаций и паразитарных заболеваний мозга, ави- 
таминозов, асфиксии новорожденных, родовой травмы, т. е. олигофрении, 
в основе которых лежат экзогенные факторы; 3) олигофрении, вызванные 
недостаточностью определенного вида обмена веществ или дисферментозы; 
4) олигофрении на почве эндокринных дисфункций (эндокринно обу- 
словленные олигофрении); 5) наследственные семейные формы олигофре- 
ний. Сюда же мы включаем заболевания с выраженным нарушением раз- 
вития функции определенных тканей; 6) хромосомные болезни человека. 
Одновременно с олигофрениями мы описываем также близкие к ним 
смежные заболевания центральной нервной системы. Под этим термином 
мы подразумеваем такие состояния, как гепатолентикулярный синдром, не 
являющийся олигофренией в первоначальном смысле этого слова, т. е. 
врожденным, медленно развивающимся слабоумием. Вначале дети с гена- 
толентикулярным синдромом и подобными клиническими формами пеи- 
хически развиваются; постепенно, однако, их психическое развитие затор- 
аживается, а затем наступают явления слабоумия на почве эндогенной Я 
гоксикации мозга, Таким образом, это и подобные заболевания (дис- 

тозы), связанные с врожденным прогрессирующим нарупи 
обмена веществ, несколько выходят за р: 
‘олигофрении — врожденного слабоумия 


ема 
























форм между отдельными нозологическими единицами и то обстоятельств 
«ет 5 спайболь 

что классическое понятие «олигофрения — врожденное слаооумие» безна- 

дежно устарело, что особенно стало ясно сегодня, когда появились описа- 


ния генетически обусловленных форм, сопровождающихся вначале удов. 
летворительным развитием психических функций, потом задержкой в те. 
пе развития психики и, наконец, явлениями дистрофии тканей мозга 
вызванной патохимическими и дисферментативными явлениями и как ре. 
зультат этого возникновением «вторичного» или «1 ретенного» слабо. 
умия (болезнь Тей-Сакса, гепатолентикулярный си гит. п.). К сожа- 
лению, в настоящее время в отечественной литерат; сбенно слабо осве- 
щены олигофрении, связанные с нарушением от ых видов обмена 
веществ. Разработка патогенеза этих нарушений озможной благо- 





даря биохимическим исследованиям последних л авшихся весьма 
плодотворными, так как выяснение того звена в се оомена веществ 
позволило разработать соответствующие виды леч подоорать диету, 





ввести в организм определенные вещества, способст ующие выделению из 
него шлаков. 

В этом отношении представляют интерес работы Пее1, Зепезева] п 
Рузсвов (1946—4947) о сочетании олигофрении с глазными деформация- 
ми, что объясняется тесными эмбриологическими связями обоих систем — 
глазной и энцефалической. Авторы приводят ряд форм олигофрении, свя- 
занных с поражением глаз. Могтап (1947) изучил анатомический случай 
микрофтальмии при олигофрении и нашел полную дезорганизацию архи- 
тектуры глаза, слабость развития зрительных нервов, нарушение колен- 
чатых тел. Зрительное поле в мозгу было мало и недоразвито, но имело 
слой Дженнари. Грубых поражений остальной части коры не обнаружено. 

При оксицефалической олигофрении наблюдаются застойные соски с 
атрофией зрительных нервов и стертыми границами сосков. При рентге- 
нографическом исследовании обнаруживается уменьшение глубины орбит 
(чем отчасти может быть объяснена экзофтальмия), увеличение орбиталь- 
ных отверстий и деформация зрительного канала, приобретающего тре- 
угольную форму. 

При болезни Крузона рано наступает атрофия зрительных нервов, 
приводящая к слепоте. Это объясняется недоразвитием костных элементов 
орбит с уменьшением их объема, последующим экзофтальмом и вывихом 

- глазного яблока. 
При болезни Фоллинга — комбинации фенилкетонурии с расстрой- 
| ством пигментогенеза в радужной оболочке—существует определенная ин- 
з токсикация мозга. Поражаются преимущественно блондины с толубыми 
ь глазами. Обычные формы фенилкетонурии (без глазных симптомов) сопро- 
вождаются нарушением фенилаланинового обмена, что вызывает прогрес- 
сирующее слабоумие. Процесс заключается в нарушении активности в 
клетках печени фенилаланингидроксидазы — фермента, блокирующего 
евращение в тирозин фенилаланина, который вместе с питанием посту- 
га . Это нарушение вызывает отравление мозга побочными 
‘обмена фенилаланина и приводит к появлению в моче оксифе- 
тоты. В клинике при этом нарушение состава мочи ис- 
сследований с хлористым железом, благодаря 












рмы олигофрении от других 
фенилаланинового обмена 


огр 














уровень интеллектуального развития колеблется: 
тии. Характерны наличие спастических у 
стороны мускулатуры и соответствующие 
сов и положения конечностей. Наблюдаетс 
во походки. Гиперкинезы (атетоз хорея, т 
случаев. Указанные психоневрологически 
личием аутоинтоксикации головного мозга. 
Описываются олигофрении с аниридией 
ем радужки. Часто наблюдаются нистагм, ги 
лобомой. Олигофрению с катарактой чит 
При различ: формах семейной ам 
сочетаются врол к боумие с нарушением структуры сетчатки. При 
болезни Тея-Са ечается большая беловатая зона с красным пятном 
посредине. п и Бильшовского наступает слепота. При форме 
Шпильмейера - га наблюдаются серовато-желтоватый сосок, измене- 
ние сетчатки сосудистой оболочки или пигментный ретинит. 
К изменениям. роны зрительного аппарата присоединяются прогрес- 
сирующее слабоу» орожные припадки и мозжечковые симптомы. 


иногда с полным отсутстви- 
пертензия, сочетание с ко- 
ают нозологической единицей. 
авротической идиотии постоянно 








су 
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Уап Вогает!Е объединил амавротическую идиотию, прогрессивную се- 
меиную макулярную дегенерацию, болезнь Старгарта со спленомегалией 
типа Гоше и Нимана — Пика н 


Е а основании свойственного им нарушения 
липоидного обмена и считает, что индивидуальная конституция и наслед- 
ственность предопределяют локализацию нарушения. Сопоставление рент- 
тенологических и анатомических данных при липоидозах и синдроме Лоу- 
ренса — Муна — Бидля — Барде позволяет некоторым авторам выдвинуть 
как причину заболевания изменение гипофиза или поражение инфунди- 
було-туберальной области мозга. 

Болезнь Лоуренса — Муна — Бидля — Барде представляет наследет- 
венную олигофрению с пигментной дегенерацией сетчатки и тапетум. Кли- 
ническая симитоматология ее состоит в основном из слабоумия, пигмент- 
ного ретинита, ведущего к слепоте, явлений адинозо-генитальной дистро- 
фии, нарушения кожного кровообращения и поли- или синдактилий. 
Иногда имеется только часть признаков. В литературе (цит. по А. Т. Ка- 
мерону) описано только несколько анатомически изученных случаев т 
дрома Лоуренса — Муна — Бидля — Барде. Обнаружено, о а г 
редней доли гипофиза преобладают базофильные о г. : 
36% ацидофилов и 22% хромофобов), хотя симптомов ушинг 
э ызывало. 

= И туберозного склероза Е о 
ОдОНиЯЕ Слабо Е а лица и фа- 
но-кататонического психоза, Е . О а © 
косатоз сетчатки, Е а. 
чатки из нейрофибрилл клето! а `и приним 
а ее протоплазмы, сливающихся и пр 
синцития. Е з 

Болезнь Гиппеля. 
с анги б 





онального типа и крупных клеток (9 


































глетенных «олигофренитов». п... 
рования о еорое (ПР@еу, Зепезева]. Бр. 
Е жненыо поражают определенные систему 
б отнесены ь системным ре В оли 
А т сетчатки глаз, коленчатых тел, тапетум и зритель. | 
тофрении с поражением тих заболеваний имеют в основе нарушение оп. } 
ного поля 17. о ы 5 только являются нейроэктодермозами, но 
т опогический процесс мезенхимальные ткани. 
к. НИЯ т ‘ту о 
Вы о ибнелиями сосудов и нарушениями структуры костей и 


суставов. 


«олигофренозам» 
пающих под влиянием о 
1946). Некоторые из них огра 





Рис. 149. Олитофрения. Головной мозг. Микрогирия извилин правого } 
полушария. 


пы 


Таким образом, в патогенезе олигофрении процессы эмбриогенеза иг- 
рают исключительно большую роль. Они создают условия для возникно- 
вения ослабленности и ранимости тканей мозга, сказывающихся на его 
развитии, что выражается в морфологическом плане в узких извилинах и 
микрогирии или в прямых широких извилинах мозга, в исключительно 


запутанной и аномальной топографии извилин мозга с многочисленными 
поперечными и неправильно изогнутыми извилинами или вполне выра- 


Жонном недоразвитии лобных долей или уменьшении объема теменно-ва- 
тылочных долей и укорочении височных долей (рис. 149, 150 и 151). Эти 
анатомические аномалии часто сопровождаются глубоким нарушением 
структуры коры мозга, смещениями клеток и запустениями слоев. При- 
тствие гетеротопий, недостаток членения извилин, пахигирия, дефекты 
миелина являются следствием глубоких нарушений разви- 
еы риоде жизни плода. | 
итию эмбрионального мозга закладываются основы 
м Которые становятся неполноценными, как 
жизни, когда к процессам обмена 
стущие требования, они не могут 
тающая степень нарушения об- 
Особенно тлубокими нарушения 
ологически, отличаются заболе“ 
ь ниже. 











Рис. 150. Микроцефалия. Истончение извилин. Микрогирия. Малый 
вес мозга. 
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Рис. 151. Микроцефалия. Примитивное. ое 





этих последних случаях во много раз разнообразнее и богаче, чем монотон- 
но протекающие симптомы у олигофрена. В связи с этим психозы взрос- 
лых выглядят ярче, демонстративнее, а лечение их при применении со- 
временных фармакологических средств эффективнее. 

Олигофрении не привлекают исследователя ни богатством и яркостью 
клинической симптоматики, ни значительной динамикой процесса, ни ус- 











| пехами лечения. Эти обстоятельства привели к тому, что в настоящее вре- 
мя среди врачей почти нет специалистов в области олигофрений, но име- 
ются и готовятся контингенты педагогов-дефектологов в системе Минис- 
терства просвещения и определенные кадры воспитателей для домов 
инвалидов. 

Как показало наше знакомство с рядом специальных школ и детских 
инвалидных домов Москвы и Подмосковья, специализи тное медицин- 
ское обслуживание в них представлено пока ещ ‘точно и педаго- 
тический состав всегда стремится к контакту сд врачом-психонев- 
рологом. 

Таким образом, проблеме олигофрений в настоящее время не уделя- 
ется должного внимания. Между тем она весь /нна в различ- 
ных планах, и в том числе в социальном отношении. Можно смело утвер- 

| ждать, что количество лиц, страдающих олигофрениями, в настоящее 
время, по-видимому, увеличивается. Это объясняется в первую очередь 
улучшением медицинского обслуживания населения, приведшего к боль- 


шей выживаемости детей с пороками развития центральной нервной сис- 
темы и некоторыми врожденными нарушениями, приводящими к возник- 
новению слабоумия. Примером может служить синдром Дауна, о котором 
старые авторы говорят, что он встречается только чуть ли не у грудных де- 
тей, дети нежизнеспособны, не выживают и т. п. Наблюдения, проведен- 
ные нами с целью выявления дальнейшей судьбы лиц с синдромом Дауна, 
только за короткий срок позволили выявить в Москве более 35 взрослых 
больных с этим синдромом. Большинство из них работает в специальных 
мастерских или на дому. Таким образом, отпадает мнение о нежизнеспо- 
собности лиц с синдромом Дауна и возникает новый аспект этой пробле- 
мы — обучение, воспитание, трудоустройство, поддерживающая терапия и 
призрение больных в случаях тяжелого течения. 

Старые авторы указывали на раннюю смерть при таких заболевани- 
ях, как синдром Дауна, болезни Тея-Сакса, Вильсона, фенилкетонурия и 
ряд других Форм тяжелого слобоумия. Современные же методы лечения 
удлиняют сроки жизни при этих заболеваниях, а иногда позволяют на де- 
сятки лет сохранить жизнь таких пациентов. 

Следует обратить внимание и на другую сторону вопроса — осложне- 
ние тяжелых хронических психических заболеваний такими заболевания- 
ми, как туберкулез легких, в результате чего ранее наступала смерть. 
В настоящее время применяются новые лекарственные препараты (ПАСК, 
фтивазид, синтомицин), и в психиатрических больницах почти не наб- 
людается случаев смерти от этих тяжелых соматических  ослож- 
нений. 

В последние годы мы стремимся отойти от обозначения прежних но- 
зологических групп, из которых состоит олигофрения. Специалисты пере- 

ли видеть в олигофрении только болезнь Литтля, врожденный энцефалит 
докринно обусловленные дефекты развития центральной нервной сис- 
Группа олигофрений дифференцировалась на многие подгруппы, 
(ят заболевания, связанные с нарушением фенилаланинового 
фанового обмена, заболевания, связанные с галактоземией, 
меди, болезни типа амавротической идиотии и смей 
идозы), гликогеноз тканей, врожденная церебелляр- 
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сеянный склероз, врожу рический Балло, рас- 
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Из приведенного сит 
ду нервными и псих: 

левания мозга 
в некоторых 
ровым, но в 
ро прогрессир‹ 


ска видно, что, во-первых, стираются грани меж- 
КИМИ заоолеваниями, так как все указанные забо- 
р даются той или иной степенью слабоумия. Правда, 
ях ресенок рождается более или менее психически здо- 
в теративно-дистрофический процесс начинает быст- 

Б других случаях ребенок рождается уже с недостат- 
ками в деятельности центральной нервной системы, которые продолжают 
прогрессивно развиваться. В третьих случаях мозг ребенка недоразвит. 
Постепенно после рождения он начинает как бы «дозревать», но дойти до 
нормального состояния не может, и под конец развивается «вторичное» 
слабоумие. Наконец, имеются дети с резидуальными стойкими наруше- 
ниями центральной нервной системы, чей мозг в какой-то мере компенси- 
рует имеющийся дефект. 

Во-вторых, нельзя относить одни заболевания мозга к компетенции 
невропатологов, другие — к компетенции психиатров. Деление заболева- 
ний нервной системы на две группы (психозы и в широком смысле невро- 
зы) неправильно, так как в обоих случаях мы имеем дело с одним и тем 
же органом — мозгом человека. Особенно неправильно это в клинике дет- 
ских болезней, где сама жизнь подсказала, что детский специалист, ра- 
ботающий в области неврологии детского возраста, должен быть психонев- 

ологом. 
ы В последнее время проблема олигофрений все больше привлекает к 
себе внимание. у 

Если еще несколько лет назад многие специалисты считали синдром 
Дауна заболеванием, сравнительно редким и не а, я 
ного рассмотрения, а попытки лечения и приспособления к труду ооль- 





















ных — почти безнадежными, то в настоящее время синдром Дауна изуча- 


ют многочисленные исследователи во всех странах. Синдром Дауна, 00- 


ставлявший малый процент в сборной группе олигофрений, не — 
крупных психиатров, и знакомство с этой клинической формой не осуще- 


ствлялось даже в лекционных курсах психиатрии, читаемых дия студен- 
тов медицинских вузов. > 

В последние год: 
ваемой цитогенетики, 
у различных отных и 
хроме 























формы были известны и раньше и изучались, в основном, эндокринолога- 
ми. Синдрому Дауна посвящены следующие разделы. Синдром Клайн- 
фельтера встречается у лиц мужского пола и заключается в умственной 
отсталости и физическом инфантилизме. В ядрах соматических кле- 
ток обнаруживается половой хроматин, имеющийся обычно только у жен- 
щин. Синдром Тернера присущ слабоумным женщинам. Их состояние ха- 
рактеризуется инфантилизмом и отсутствием полового хроматина. Синдро- 
мы Клайнфельтера и Дауна имеют между собой много общего, а также 
могут встречаться у близких родственников. Количество клинических 
форм, появляющихся вследствие хромосомных анома не ограничива- 








ется этими тремя примерами. Известны аномалии хромосомы т. При этом 
у больных наблюдались задержка психического развития и ряд физичес- 
ких признаков — укорочение большого пальца нп: . ‚индактилии, 
дефекты В межжелудочковой перегородке сердца и # ия по хро- 


мосомам 13, 14, а возможно, 15 вызывала множест! итения раз- 






вития — энофтальмию, гемангиоматоз, врожденные пор. рдца, дебиль- 
ность. Описаны случаи трисомии по хромосоме 11 и 12 (уточнить не 
Удалось) и по хромосоме 6, что вызывало дебильность и гипогенитализм. 
В литературе встречаются и другие указания на ряд клинических форм, 


вызванных аномалиями в структуре и числе хромосом. 

Имеется ряд исследований хромосомного комплекса у людей в отно- 
шении такого явления, как транслокация хромосом. Следует отметить, что 
до настоящего времени изучались преимущественно транслокации акро- 
центрических хромосом, так как метацентрические хромосомы малы по 
размеру и пока не поддаются столь же детальному цитологическому ис- 
следованию. Однако хромосомные аномалии могут касаться любой пары 
хромосом, и, следовательно, различные комбинации, возникающие при не- 
расхождении хромосом, при процессе транслокации или других хромосом- 
ных аномалиях, теоретически численно весьма велики. 

Указанные сведения, полученные в последние годы, по-новому ставят 
проблему этиологии и патогенеза ряда заболеваний с задержкой психи- 
ческого развития и направляют мысль исследователя на выяснение харак- 
тера указанных хромосомных аномалий. Возникают новые соображения, 
касающиеся таких факторов, как преобладание детей с синдромом Дауна 
у пожилых матерей. Однако наличие их отмечено и у совсем молодых пер- 
вородящих женщин. По-видимому, нерасхождение хромосом, обусловли- 
вающее появление синдрома Дауна, следует сопоставить с тем, что и у 
молодых матерей имеются достаточно старые яйцеклетки, оплодотворение 
которых через нерасхождение хромосом и дает трисомию по 24-й хро- 
мосоме. — . 

Перед исследователями синдрома Дауна и других хромосомных болез- 
ней человека в настоящее время стоит задача выяснить причины своеоб- 
} х хромосомных аномалий, встречающихся при этих страданиях. По- 
ому, имеются какие-то нарушения в метаболизме, вызывающие хро- 
СИОИ аберрации. С другой стороны, возникшие по той 
эти аруония сами вызывают изменения обмена в ор- 
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вре ) о? ющаяся аномалий в трип- 
т авторами в 1960 г. у 15 лиц 
поставленных в одинаковые 
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Дауна уменьшено по сравнению с 
выделении цинуренина не наблюд 
лоты в моче оказалост Е 


| контрольной группой. Разницы же в 
и алось. Количество ксантурениновой кис- 
ъ ` С 

›шенным по сравнению с контролем. После 


нагрузки организма т ЕТ 

ой а . . ма гринтофаном содержание в моче 5-гидрокси-индолук 

\ ‚ луксусной кислоты и ксанту = и 
ы : кса : ре 

равной мере как у больны \сантурениновой кислот повысилось в 


вю Билко ны А о и подростков. Однако 
а рот ин и индолуксусной кислот при синдро- 
м ‘тенсивнее, чем у контрольных лиц. 

01 го нарушении триптофанового обмена при 
тоставить их с соответствующими сведения- 
тевания, как фенилкетонурия. При этом за- 
я слабоумием, имеется, как известно, нару- 

на, заключающееся в преобладании перехо- 
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о 1 ее - у умственно полноценных людей, а в 
т гу, выделяемую с мочой. При фенилкетону- 
рии у 00 ушены процессы окисления фенилаланина 
и фенилпи геол превращающейся у здоровых людей в 
фенол. Уо цих фенилкетонурией, понижено выделение 
э-гидрокси ндо уснои кислоты, что зависит от угнетения обмена 
э-гидроксил-трип ан-декарбоксилазы кетонными производными фенил- 
аанина, имеющимися в избытке при фенилкетонурии. Выделение с мо- 
чои индолуксусной кислоты при этом заболевании было в норме. 
Многолетнее применение питания, подобранного для этих больных 


таким образом, чтобы оно не содержало много фенилаланина, улучшало 
состояние психики этих больных (Соа[ез, Могтап, Уоой). Выделение с мо- 
чой 5-гидрокси-индолуксусной кислоты уменьшено как при синдроме Дау- 
на, так и при фенилкетонурии (Раге, Зап ет, Э(асеу), что указывает на 
известное сходство в уровне определенных видов обмена при этих, каза- 
лось бы, внешне различных формах. Но имеется различие, заключающееся 
в том, что при синдроме Дауна нет столь полной блокады процессов пре- 
образования 5-гидрокси-индолуксусной кислоты, как при фенилкетонурии. 
Исследования нарушения обмена веществ у больных с различными 
видами психической недоразвитости все время интенсифицируются. В ка- 
честве примера можно привести такие заболевания, как гепатолентикуляр- 
ная дегенерация (болезнь Вильсона), являющаяся наследственной формой 
прогрессивно развивающегося слабоумия с рядом локальных неврологи- 
ческих симптомов. Ранее считалось, что это заболевание и на- 
рушением деятельности печени и вторичным поражением м пер 
нее время, однако, стали появляться новые факты, ри Е 
при гепатолентикулярной дегенерации имеются в т. т к 
в обмене меди. Церулоплазмин (комплекс меди с альфа-глобулин 
водится при этом с мочой в количестве, в 2 раза а р 
Раскрытие биохимических основ ОЕ о: 
лило начать разработку методов лечения (пр а 
ла), способствующих повышенному выведению меди из ор . 
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а зываемая галактоземия может привести ребенка к смерти и 
р т отаббумЕЮ ется врожденным наруше- 
ре талактозы, что связано © тем и систем, ве- 

с } галактозо- 
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_ шения обмена веществ в организме. Поэтому основы лечения этих процес- 
сов заключаются в распознавании тех или иных ферментативных или 
обменных нарушений и принятии мер к исправлению обнаруженных де- 
фектов в обмене или созданию такого пищевого режима, при котором ор- 
‘танизм не получал бы с пищей токсичных для него продуктов. Снизить 
уровень токсичности нарушенного обмена при каждой нозологической 
форме, стремиться вывести из организма токсические агенты, попытаться 
исправить ход определенных биохимических процессов — вот основные 
принципы лечения заболеваний, подобных синдрому Дауна. Необходимо 
учитывать начинающие появляться в настоящее время сведения об опреде- 
ленных периодах в развитии мозга, сопряженных со свой ым им 
ходом обмена в организме и в самом мозгу, а также с извес 








тт гадия- 
ми в морфологическом его построении. Следует стимулирова кие про- 
цессы, как окисление или активность ферментативных реа: нако 
это еще дело будущего. 
Хромосомные аномалии, упомянутые в начале этой главы, т ипим 
образом связаны с возникающими в последующий период в орга е па- 
 Тохимическими сдвигами. Изучение структуры хромосомного комнлекса 
при тех или иных нозологических формах важно не само по себе, а для ус- 
тановления определенных предпосылок к более точному выяснению изме- 


нений в обмене веществ. 

Таким образом, становится ясно, что рассматриваемый в настоящей 
работе раздел психиатрии очень велик и многообразен, поскольку заболе- 
вания, входящие в него, имеют различный патогенез и недостаточно пол- 
но изучены. Наша работа касается преимущественно заболеваний мозга, 
при которых преобладают эндогенные факторы и недостатки в период 
у ионального развития. 

_> связи с ограниченным объемом книги мы не можем достаточно по 
остановиться на описании каждого из перечисленных здесь заболе- 

вынуждены ограничиться изложением результатов исследования 
ного из них, получившего название синдрома Дауна. Будучи об- 
изученным в клиническом и анатомическом отношении, синд- 

жет служить примером того, насколько глубоко нужно изу- 
о из перечисленных выше форм, чтобы выявить различия ме- 










д- 


ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
СИНДРОМА ДАУНА 


я В) МТ 


я ‚Е СОСТОЯНИЕ СТРУКТУР 
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ДВИГАТЕ. ‹ИНЕСТЕТИЧЕСКОГО АНАЛИЗАТОРА 
[РИ ЭТОМ ЗАБОЛЕВАНИИ 


Состояние структур зрительного бугра изучалось нами на собствен- 
ном анатомическом материале с использованием фронтальных срезов че- 
рез передние и задние отделы зрительного бугра. На срезах, проходящих 
через его передние ядра, было обращено внимание на их морфологические 
изменения, Группы клеток в верхних участках срезов обычно были доста- 
точно четко дифференцированы. Так, была удовлетворительно структурно 
оформлена группа ганглиозных клеток в верхне-наружной части зритель- 
ного бугра (переднее вентральное ядро). Их внешний вид и внутренняя 
структура позволяют считать, что они находятся в довольно полноценном 
состоянии. Средняя внутренняя группа ганглиозных клеток зрительного 
бугра также хорошо представлена. Клетки имеют многогранную форму, 
богаты отростками и могут быть отнесены к переднему ядру зрительного 
бугра. Но группа клеток, расположенная несколько выше, у верхнего края 
зрительного бугра (переднее дорсальное ядро), находится в явно недораз- 
витом состоянии. Клетки узкие, как бы прогнутые, протоплазма имеет вид 
узкого ободка, ядро недостаточно дифференцировано, нередко имеет оваль- 
ную форму. Величина этих клеток по сравнению с клетками предыдущей 
групны уменьшена более чем в 2 раза. В сетчатом ядре зрительного бугра 
обнаружено много небольших клеток эмбрионального тина. . 

Таким образом, клеточные элементы зрительного бугра в передней 
его части (в области полного развития стриопаллидарной системы) при 
болезни Дауна имеют ряд аномалий в развитии. Можно сказать, что пе- 
реднее ядро зрительного бугра и переднее вентральное его ядро имеют до- 
статочно хорошо морфологически оформившиеся клетки, в то время как 
группа клеток, которую следует отнести к переднему дорсальному ядру 
зрительного бугра, содержит заметно недоразвитые клетки. 

В нижнем отделе зрительный бугор на этом уровне имеет, несомнен- 
но, клетки, не получившие достаточного развития: м | 
малой протоплазмой и содержат эктопированное ядро. ы и сы 
шая часть клеток в нижней части переднее Ноа 6 алая р. 
имеет явно эмбриональную форму. Для них Е И И 
малый объем протоплазмы, небольшое овальное ядр - р у 

летки. Большая часть клеток зрительного 
верхнего и нижнего полюсов к ый 
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к области стенки ПП желудочка, совсем мелкие и явно недостаточно диф- 
ференцированы. Их трудно рассматривать, часть из них как оы изо- 
гнута. з 

На срезах, проходящих через центральную часть зрительного оугра, 
нами установлены следующие изменения. При гистологическом исследо- 


А о т ЕН и 
бугра в этом участке имеет своеобразный вид. Клетки, находящиеся ближе 
вании заднее боковое, заднее боковое вентральное и Дорсо-медиальное 


ядро состоят из хорошо сформированных клеток, представленных в доста- 
| точном количестве. Они вполне удовлетворительно структурно оформлены 
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| » 
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Рис. 152. Синдром Дауна. Заднее боковое ядро зрительного бугра, 
хорошо дифференцированные клетки. 


_ и имеют треугольную или многоугольную форму. У многих клеток наблю- 
5—8 отростков. Клетки состоят из умеренного количества прото- 
_и круглого ядра, расположенного посредине или сбоку. Редко 
гся клетки, где ядро расположено у самой периферии протоплаз- 
немногие а имеют ядра, как бы выступающие над поверх- 

(рис. Я 5 








ральное ядро находится в нижней части зри- 
от заднего бокового вентрального ядра. Оно состоит 
пих, чем клетки бокового вентрального ядра. Их 
о млена и круглое или овальное ядро 

рии. Особенно малы клетки, рас- 
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тяющей дорсо-медиальное ядро от других | 
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| у четок: Из этого описания структуры зрительного бугра мож- 

ев ы - съма ущественный вывод, что в то время как переднее, перед- | 
ра ‹ дорсальное, задне-боковое, задне-боковое вент- 

уро ‘льное ядра имеют достаточно хорошо дифференци- | 
о еаны сальном боковом ядре и нижнем переднем отделе | 
зритель онаружены в большом количестве клетки, находящие- 

ся еще т рионального развития, с как бы выстоящим ядром и 

малой п} мой ‘дует отметить, что заднее медиально-вентраль- 

ное но находящи в нижней части зрительного бугра, имеет клет-` 

ки в 2 раза Е 





НЫ т величины по сравнению с клетками бокового вент- 

рального я а и соответствующего ядра в контрольном случае. Особенно | 
малые и недоразвитые клетки находятся в области медиальной нижней | 
границы этого ядра. 

Как известно, переднее, передне-вентральное и передне-дорсальное 
ядра проецируют волокна в переднюю лимбическую область, цингулярное 
поле и ростросплениальное поле задней лимбической области. Исследова- | 
ние цитоархитектоники этих областей показало достаточно хорошее раз- 
витие коры. Таким образом, в лимбической области, цингулюме и связан- 
ных с ними ядрах зрительного бугра клеточные элементы были хорошо 
развиты. Представляет интерес тот факт, что большое количество клеток 
дорсо-латерального ядра оказались недоразвитыми и имеющими эмбрио- 
нальный вид. Извество, что дорсо-латеральное ядро посылает свои волокна 
в парацентральную долю, в дорсальный участок задней центральной изви- || 
лины. Нами было обнаружено в верхних отделах передней и задней цент- ГИ 
ральных извилин заметное недоразвитие клеток Беца и больших пирамид 
в ИТиу слоях коры. Такое состояние этой системы вело к нарушению 
передачи соответствующих импульсов от дорсо-латерального ядра зритель- 
ного бугра на кору задней и передней центральных извилин. Мы обнару- 
жили также недостаточное развитие клеток медиально-вентрального ядра, 
причем они были в 2 раза меньше, чем клетки латерально-вентрального яд-_ 
ра. Согласно Завег и Ё№е вто Сагск, клетки медиально-вентрального ядра 
посылают свои аксоны к тому отделу коры задней центральной извилины, 
которая имеет отношение к верхней конечности. Учитывая это и наши 
данные, можно допустить при синдроме Дауна возможность недостаточно 
полного проведения мышечно-суставного чувства о м к 
верхней конечности. Это обстоятельство, по-видимому, может бы 


из причин затруднения в приобретении практических навыко 
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Рис. 153. Синдром Дауна. Задне-медиальное 1 





дро зри- 





тельного бугра. Размер клеток недостаточен (сравни › с конт- 
рольным материалом и другими ядрами зрительного бугра). Экто- 
пия ядер. Уменьшение числа клеток (каудальные отделы ядра). 


«Оголение» ядер. 


развитие извилин в данной области. Извилины мозга часто малы и непра- 
вильно расположены. Их недоразвитию соответствует микроскопическое 
строение цитоархитектоники коры. В этом плане нами установлены сле- 
дующие особенности структуры мозга у лиц, страдавших синдромом Дауна 
(рис. 153). 

Отмечены большие различия в строении коры верхней и нижней те- 
менных извилин. Кора верхней теменной извилины в основном имеет нор- 
мальное развитие; в ней хорошо выражены все слои клеток. Вполне отчет- 
ливо выступает строение клеток в Ги Ш слоях. Клетки при этом располо- 
жены несколько реже, чем в норме; имеются отдельные сморщенные 
экземпляры. В ПТ и У слоях мало крупных пирамидных клеток, но боль- 
шая часть клеток достаточно хорошо дифференцирована, имеет пирамидную 
форму. Четко выступает слой зерен. Среди больших клеток выделяются 
кие пирамидные клетки с тонкими отростками и небольшими размерами 

плазмы. Эти клетки имеют правильное строение и при дальнейшем 
ировании, восприятии и передаче соответствующих импульсов, 
м. бы достигнуть нормальной зрелости. Иногда можно было 
еньшую заполненность клетками У слоя, но это еще 

й патологии. Можно говорить об умеренном не- 

сти верхней теменной извилины (рис. 154). 

аргинальной и ангулярной извилин 

оархитектонические структуры из- 
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ствием 2—3 ядрышек. Их отростки часто тонки, ее. 
изогнуты. Тело клеток имеет форму как оы а — а м же ти 
щено. Такие клетки можно встретить также в УТ слое ив слое 3 р Е ем 
не менее состояние этой области коры еще не ее ото а 
ческим, хотя присутствие значительного количества узких Пу кноморфных 


клеток, расположенных в \ слое, делает ее в известной мер 2 пи 
и позволяет говорить о значительном запустении У сло ге и 
клетки деформированы, слабо окрашиваются; их ядр ы к пери- 
ферии (рис. 155). р в. 

Кора области интерпариетальной борозды изменена. 
В области интерпариетальной извилины все явлен1 и развития 
коры, наблюдающиеся на верхней поверхности езко уси- 
ливаются, выражаясь в довольно большом уменьшени! У и от- 
части ПТ слоях. Выступает широкая светлая поло‹ зерен и 
УТ слоем, в которой видны редкие недоразвитые клете ‚учении ко- 
ры в области интерпариетальной борозды, разделяющ ную долю 
на первую и вторую теменные извилины, можно различить довольно мно- 
го измененных клеток, недостаточную дифференцировк; ев коры и 
отдельных групп клеток, находящихся на эмбриональном уровне развития. 
В молекулярном слое нередко наблюдаются неправильные по форме, 
изогнутые пирамидные клетки, расположенные у самой поверхности мо3- 


га. Во П слое можно видеть значительные плотные скопления клеток, весь- 
ма тесно расположенных и интенсивно красящихся. На границе Пи Ш 
слоев наблюдаются слабо дифференцированные нервные клетки различной 
величины, неправильно расположенные и гиперхромные. Величина ядер 
в клетках сильно колеблется; то они очень мелки с тонким ободком прото- 
плазмы, то как бы обнажены на значительном пространстве от протоплаз- 
мы, иногда же выступают очень крупные увеличенные ядра. Внутренняя 
структура их нарушена, они окружены тонким, часто вакуолизированным 
ободком протоплазмы. В глубине супрамаргинальной извилины встреча- 
ются многочисленные конгломераты мелких нервных клеток, весьма тес- 
но примыкающих друг к другу. В Ш слое по большей части присутствуют 
не круглые, а пирамидные клетки в отличие от второй и третьей височ- 
ных извилин. Количество их меньше нормального, многие из них недоста- 
точно дифференцированы и красятся темнее обычного; их отростки истон- 
чены. Количество круглых клеток довольно велико. Нередко большие пи- 
рамидные клетки, находящиеся под слоем зерен, остаются малозаметными 
среди круглых клеток. В этом отношении кора интерпариетальной борозды 
как бы приближается по структуре к таковой в эмбриональном периоде. 
Встречаются клетки, мало выделяющиеся среди других, более крупных. 
Их узкое овальное ядро может иметь две узкие полоски протоплазмы, рас- 
положенные у противоположных полюсов ядра. В слое зерен нередко вид- 
ны клетки различного калибра. Они расположены отдельными труппами 
Наблюдаются клетки пирамидной формы, довольно сильно сжатые. как бы 
деформированные окружающей их глией. Обнаружены недостаточно диф- 
ференцированные клетки, расположенные поперечно к нормальному их 
положению. Ядро у них несколько вытянуто. Найдены пирамидные одно- 
тонно красящиеся клетки с малым объемом протоплазмы и небольшим яд- 
ром. Некоторые участки коры интерпариетальной борозды в отношении 
слоев довольно хорошо сформированы. В У слое видны значительные груп- 
пы пирамидных клеток, находящихся на различной стадии развития. Сре- 
ди них имеются клетки с хорошо представленной протоплазмой и ядром 
клетки с неправильным ядром, оттесненным к основанию, и малые пира” 
_миды с недостаточно развитым телом. Все клетки таких трупп направля- 
о рхние дендриты в просвет между группами клеток-зерен к 


э-> 
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ниям клеток ПШ слоя. Если этот участок коры сравнить с соседним, 
скоплениям к: лоя. у 


то обнаруживается большой контраст, так как го т. Би 
ны клетками. В Ш слое клетки малы, а в У слое и ы а ре- 
ренцированы, имеют неправильную, часто На р не — 
мененную форму. Иногда их вид напоминает горизонталь ; ы 
алы. _ 
ы Присутствие таких клеток в У слое, имеющем = 
несколько увеличенную ширину, является большой нат: 
ная светлая полоса У слоя, почти лишенная клеток, и 
выраженная полоса ПТ слоя коры интерпариетально 
выступают на срезах, окрашенных по Штольцие! к 
Таким образом, кора нижней теменной изви 


›мальную и даже 
гей. Увеличен- 
‹олько менее 
зды хорошо 
скому. 

ри синдроме 

















Дауна оказалась недостаточно развитой преимущес ‚ счет Ши 
У слоев. С особенной силой этот недостаток ра выступает в коре 
интерпариетальной борозды, являющейся существ полнением к 
наружной поверхности извилины. Недоразвити‹ ‚хней теменной 
извилины играет важную роль в нарушении деятельности мозга и вызыва- 
ет неполноценность в интеллектуальной сфере (рис. 156). 

При синдроме Дауна не наблюдается ни бреда, ни галлюцинаций, но 





ограниченность интеллектуального развития, бедность нсихических про- 
цессов, недостаточная критичность и другие недостатки психологического 
характера указывают на весьма узкий круг психической деятельности, в 
котором только и может проявлять себя глубоко недоразвитый мозг боль- 
ного. Клинические наблюдения показывают, что даже к 18—20 годам эти 
больные не смогут существовать самостоятельно вне определенного обще- 
ства и социальной опеки. Многим из них недоступна самостоятельная твор- 
ческая деятельность даже в пределах выполнения элементов самого прос- 
того ремесла, которое бы обеспечивало их существование. 

Одной из причин этого является прежде всего недоразвитие коры и 
проводящих систем теменной доли. Получаемые через зрительный бугор 
неполноценные сенсорные ощущения не могут быть доведены до необхо- 
димой полноты недоразвитой корой сенсорного анализатора, в связи с чем 
не образуется точных и широких понятий о внешней среде и окружающем 
мире. Как известно, коре супрамаргинальной и ангулярной извилин в их 
патологии свойственны определенные симптомы—апраксия, аграфия, алек- 
сия, акалькулия. Поэтому, если кора теменной доли в целом является не- 
доразвитой, то не может быть той полноценной деятельности, которая не- 
обходима для приобретения многих практических навыков. Надо принять 
во внимание, что для выполнения каждой физической работы необходимы 
импульсы со стороны мозжечка, которые обеспечивают точность, сораз- 
мерность и определенную направленность движений. Эти импульсы вы- 
ступают через церебелло-таламический пучок по направлению к коре моз- 
жечка, зубчатым ядрам, БтасВ па сопипсЯуит, красным ядрам, задним 
вентральным ядрам зрительного бугра. При синдроме Дауна этот путь 
функционирует слабо, так как клетки зубчатых ядер недостаточно диффе- 
ренцированы, а иногда в состоянии дистрофии. Это об 


глубокие дефекты. 


76 — 





























При синдроме Дауна не наблюдается явлений ны и ан- 
озогнозии в собственном смысле, так как для этого нео ходимы ольшие 
нарушения в полях 40, 39 и 19. Мы видели, что кора зоменных долей до- 
статочно хорошо сформирована, но все же не обладает полноценной диф- 


ференцировкой по слоям. В этом надо видеть причину т‹ с каким тру- 





дом и как медленно при синдроме Дауна вырабатывают я последователь- 
ность и точность необходимых движений, возможности для исполнения 
рисунков, определения цветов и пр., как примитивно 0’1се поведение 





больных и апрактичны попытки приспособиться в какои- у работе. На 
щей среде, сни- 


недостаточном уровне находится ориентировка в окружают 
жено запоминание, затруднено употребление предметов. Им, особенно в 
более раннем возрасте, недоступна ориентировка в пространстве и даже в 
собственном теле. Абстрактное мышление также недоступно. 

Все эти недостатки в развитии психических процессов, на наш взгляд, 
согласуются с описанной выше неполноценностью коры сенсомоторной об- 
ласти при синдроме Дауна. Однако этим не исчерпывается патологическое 
состояние мозга при рассматриваемой нозологической форме, так как раз- 
витие лобной и височной областей также задержано. 















ИЕ МОЗЖЕЧКА И ЕГО СИСТЕМ 


ПРИ СИНДРОМЕ ДАУНА 


О. \ 
меры м 
заболев: 
чем в 2 
принадл. 
мозгу детей ОБРА, 
Недораз1 о 
выражено в малой величине по- 
лушарий. Центральные отделы 
мозжечка развиты несколько 
лучше. Методом Вейгерта — 
Паля обнаружено недоразвитие 
систем варолиева моста, осо- 
бенно его основания, по край- 
ней мерев 2 раза против нормы 
(контрольный материал — мозг 
умственно полноценного ребен- 
ка). Базальная часть варолие- 
ва моста (рис. 158) при синдро- 
ме Дауна по ширине обычно 
равна покрышке, а в нижней 
трети еще более узка. В собст- 
венных  волокнах варолиева 
моста! почти нет миелиновых 
обкладок, многие клетки, рас- 
положенные в основании моста, 
имеют эмбриональный вид, сре- 
ди других значительное количе- 
ство деформированных. Нижние 
ножки мозжечка в области ве- 
ревчатого тела имеют в своей 
центральной части достаточно 
миелинизированный мозжечко- 
вый пучок, огибающий снару- 
жи зубчатое ядро мозжечка. 
Наружный отдел веревчатого 
тела, состо 


тому 








ящий из волокон противоположной оливы, слабо окрашивается. 
Эти волокна имеют еще тах нижних олив недостаточную миелиниза- 





В. Русских указывали на малые раз- 


ших синдромом Дауна. Мозжечок при этом 


недоразвитым (рис. 157). Он более 





Рис. 157. Недостаточный размер и вес моз- 
жечка при синдроме Дауна. Для сравне- 
ния представлен мозжечок психически 
здорового ребенка того же возраста (ниж- 


нее фото). 


ительно 





р 
ку. В протоплазме обнаруживается нисслевская субстанция. По отношению 
е ау клетки нижних олив более равномерны по величине, и 
- Е - ь лпа т гатель > & 
а них нет явно патологических экземпляров. Ядра двигательных и чув 
Е я гов: ЗГУ ДОВОЛЕ а 
ствительных черепномозговых нервов в м ый 
= ь Е 
ных по форме кл } 
ошо развиты. Много разнообразны ‚ ретикулярно 
и. Часть из них имеет достаточно дифференцированную структу- 





Рис. 158. Синдром Дауна. Варолиев мост. Недораз- 
| витие систем варолиева моста. Базис варолиева мо- 

ста уже, чем покрышка. В норме он должен быть 
`. в 2 раза шире покрышки. Собственные волокна мо- 
пирамидные пути миелинизированы недоста- 
Медиальная петля миелинизирована доста- 
она уже нормальной. ВгасВ\ии сопрапс- 
аламический пучок видны, но окра- 

лабее медиальной петли. 













_Формированной и бес- 


ру, в некоторых обнару- 








живается патологичес- 
кое ‹ ение. Ядра 
Дейтер Бехтерева 

Г ого изме- 

: развитых 
кле' из них 
мел! ‚ирована, 
в др элюдаются 
по неск крупных 
вакуолей. Ниселевская 
субстанции нередко со- 
брана у самой перифе- 
рии протоплазмы или 


вообще слабо представ- 
лена. 

Верхние Ножки 
мозга миелинизированы 
недостаточно, что 0со- 
бенно заметно в ЪгасН1- 
ит соп]ратебуит и со 
стороны волокон, выхо- 
цящих из клеток зубча- 
того ядра. Эти ядра до- 
вольно сильно измене- 
ны. Некоторые клетки 
имеют овальную форму 
с заострениями на по- 
люсах. Клетки недоста- 
точно дифференцирова- 
ны. Нисслевских глы- 
бок мало. Они распола- 
гаются преимуществен- 
но на периферии прото- 
плазмы. Нередко встре- 
чаются клетки, очень 
бледно красящиеся, с 
небольшим протоплаз- 
матическим участком. 
других клетках с де- 


оморфное 














































Рис. 159. Синдром Дауна. На препарате мозжечка и продолговатого мозга видны не- 

доразвитие и полное отсутствие окраски пирамидного пути. Медиальная петля мие- 

линизирована удовлетворительно. Волокна, выходящие из нижних олив, бледны. 

Мозжечковые пучки, идущие через веревчатые тела, миелинизированы удовлетвори- 

тельно. В полушариях мозжечка виден недостаток миелинизации между зубчатыми 

ядрами и корой мозжечка. Недостаточно миелинизированы волокна, расположенные 
в воротах зубчатого ядра. 





ладает над немногими удовлетворительно оформившимися и сохранивши- 
мися клетками. В п. етро!аз и п. Газ_епниа обнаруживается большая не- 
равномерность в размерах клеток. Одни из них крупные, с бледным ядром 
и слабо окрашивающейся протоплазмой. Крупные. клеточные элементы 
окружены многими мелкими клетками остроугольной формы, недостаточно 
ми. 
А ее" входящие через нижнюю ножку мозжечковые 
на в полушариях мозжечка хорошо окрашиваются гематоксилином, 
те как волокна, расположенные между корой мозга и мозжечко- 
вым О окрашиваются в бледно-синий цвет. Миелиновое паре 
между извилинами мозжечка ра узкие о ь ар о 
витых мозжечковых извилин тонка. 5 коре ки выр 
ружный слой зерен, который в нормально ралвиванищемии< 
но исчезает к определенному ке Нижний ‘слой 
достаточным количеством и 
статочно и узкий обод 
ря на интенсивную 


в то врем 











Рис. 160. Синдром Дауна. Зубчатое ядро мозжечка. Большая часть клеток зуб- 
чатого ядра часто бывает глубоко структурно изменена. Мо7кно даже говорить { 
© перерождении клеток, а не их дистрофии. Часть клеток имеет эмбриональ- 

ный вид. Ядра большие, смещенные к периферии. 


ные ядрышки, окруженные дополнительно тельцами. Вокруг клеток Пур- 
кинье располагается много сателлитов. Дендриты клеток недостаточно 
дифференцированы, а часть самих клеток деформирована и разрушена. 

В некоторых клетках Пуркинье ядро смещено к периферии клетки, имеет- 

ся картина кариорексиса. Неравномерность накопления нисслевского ве- 
щества в клетках или почти полное отсутствие его мало выражены. Из 
этого можно сделать вывод, что функции коры мозжечка и его подкорко- 
вых узлов сильно ослаблены и он не может должным образом проявить 

® Свою деятельность в связи с малым размером его. систем. 

Недостатки в развитии коры мозжечка осо 

_ ке мозжечка серебром, которая выявляет слаб 

© сеть внутри клеток Пуркинье и слабую 





шария. Несколько меньше 
зжечка и его подкорковые 
звиты лучше и заметно. 
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Пос: {ора: Рис. 161. Излюбленная поза больной К. (синдром 
ВИТЫ олие- двуВ 





вого м т связаны с 


корои мозжечка и корой полушарий толовного мозга и зависят от недораз- 


вития корковых нейронов, постольку невозможно говорить о недоразвитии 
только анатомических образований мозга, расположенных в области сред- 
неи его линии. 

Следовательно, при рассмотрении сущности процесса недоразвития и 
поражения мозга при синдроме Дауна, речь может идти не только о на- 
рушении морфологических элементов в области средней линии мозга, а о 
замедленном развитии его определенных проводниковых систем и 
соответствующих ядер. Это имеет 
весьма существенное значение для 
решения проблемы патогенеза син- 
дрома Дауна, так как структуры ' 
средней линии мозга могут пора- 
жаться в связи с недоразвитием 
черепа в области сПуиз ВГатепфас- 

ВИ, турецкого седла и вообще ос- 

нования мозга. Таким образом, не- 

доразвитие мозга при синдроме 

Дауна некоторые авторы старают- | 
ся поставить в зависимость от не- 
доразвития основания черепа. Мо- 
жно сомневаться в правильности 
этой несколько механистической 
теории уап Эсвеег. Корни меха- 
ницизма здесь выступают слишком 
явно. В основе этой теории лежит 
недостаточно точное исследование 
центральной нервной системы при 
синдроме Дауна. Если же объек- 
тивно отнестись к полученным ре- 
зультатам, то при этом устанавли- 
вается недоразвитие и поражение 
определенных систем мозга и моз- 
жечка. Именно восходящие систе- 
мы — спино-таламическая, мышеч- 





но-суставная, мозжечковая — развиваются Довольно’ удовлетворительно, 
в то время как центробежные системы — БтасЬ пи соп]апсиу ит и мозжеч- 
ково-мостовые — в значительной степени отстают в развитии. Такое поло- 
жение с преобладанием недоразвития определенных систем мозга говорит 
против механического сдавливания мозга неправильно сформированной 
черепной коробкой. 

Следует также обратить внимание на тот факт, что 1 





зубчатом ядре 





при синдроме Дауна обнаруживаются не только недоразв1 клетки, но 
и клетки, имеющие дегенеративные изменения. Этот фа нтересен тем, 
что он может говорить о дистрофических изменениях В ‘анной си- 
стемы, проходящей через БгасВ ии соп]апсНуит (рис. 4 ‚сли при- 
НЯТЬ ВО внимание недоразвитие мозжечка, глубокое н‹ › мозжеч- 
ково-мостовых систем и дистрофические изменения зуочатые 
ядра — красные ядра — зрительный бугор, с одной сл ень затор- 
моженное развитие пирамидного пути — с другой, то вс; ‚ может в 
известной мере напоминать клинический синдром моз г атаксии 
Мари, тем более что последняя клиническая форма всег вождается 
прогрессивно развивающимся слабоумием. Несомненно, между этими забо- 
леваниями есть большое различие в структуре, симптоматике и течении, но 
при наследственном заболевании атаксией Мари можно предполагать 


врожденное недоразвитие мозжечка и известную слабость В функциониро- 
вании мозжечковых систем, которая в раннем возрасте начинает прогрес- 
сивно усиливаться. 

В изученных нами анатомически 16 случаях синдрома Дауна повто- 
рялись одни и те же основные признаки недоразвития мозжечка и при- 
надлежащих ему систем. По клиническим же данным, хотя в первые го- 
ды жизни их функционирование несколько улучшается, позднее в разные 
сроки наблюдается как бы остановка в развитии этих систем, от рождения 
резко ослабленных в своей дифференцировке; они никогда не функцио- 
нируют полноценно. Такое положение, сохраняющееся в течение всей жиз- 
ни больных синдромом Дауна, приводит к недоразвитию функций, свя- 
занных с этими системами. К симптомам недоразвития мозжечка и моз- 
жечковых связей мы относим изменение тонуса мышц, нарушение рефлек- 
торной деятельности, атаксию, дискоординацию и нарушение равновесия. 
Гипотония мышц, хорошо выраженная у больных, остается на всю жизнь. 
Движения всегда в известной мере атактичны и неуверенны. Точность 
движений при ходьбе и ручной работе всегда нарушена. Больным детям 
длительно необходима поддержка при ходьбе, их тр 
кой-либо полезной деятельности не только в связи с психическим недораз- 







о позволить достаточно контролировать и уточнять 
ь ствляется корой головного мозга. Все эти ос 

рактической деятельности поражением м 
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причин глубокого недоразвития интеллектуальной дея- 









тельнс синдроме Дауна является важной обязанностью каждого 
исследо! занимающегося данной проблемой психических нарушений 
в таких ‹ 


Гчаях, относимых, как общепринято, в общую рубрику «олиго- 
френия». Поэтому представляет особенный интерес установить, какие 
именно изменения мозга лежат в основе слабоумия больных с этим своеоб- 
разным процессом. Еще более интересны перспективы, к которым должна 
стремиться дальнейшая разработка материалов, необходимых для более 
полного понимания причин задержки в развитии мозга на определенном 
этапе и возможности прогредиентности процесса, существующей, несмотря 
на некоторые успехи в психическом развитии в первые годы жизни. 
Чрезвычайно важно узнать, в чем заключаются причины задержки даль- 
нейшего развития психики больного и можно ли вообще предпринять ша- 
ги к поискам новых лечебных средств. Прежде всего нужно знать, пора- 
жение каких областей мозга ответственно за снижение умственных 
способностей больных с синдромом Дауна, так как давно высказывалось 
мнение, что различные системы мозга неодинаково отвечают на различные 
нарушения процессов обмена. 

С этой целью приводим результаты более подробного изучения изме- 
нений в коре головного мозга и миелиновых системах в одном из наиболее 
типичных случаев синдрома Дауна (больной М., 2 месяцев; диагноз: синд- 
ром Дауна). Мозг в этом наблюдении, так же как и во всех других, сопо- 
ставлялся с соответствующим по возрасту и полу контролем и данными 
Института мозга АМН СССР о нормально развивающемся мозге ребенка. 

При внешнем осмотре мозга обнаружены значительные нарушения со р 

и анатомической конструкции. Мозг брахицефаличе- = 

стороны его формы Нок В т у 
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Рис. 163. Брахицефалическая форма мозга при су 

развитие лобных извилин. Киереди от широкой передней 

извилины (ПЦИ) беспорядочно располагаются мелкие изв 
извилины. 





Рис. 164. Часто наблюдаемое при синдроме Дауна неправильное 
развитие интерпариетальной борозды (—+) с мелкими, узкими из- 
вилинами. 
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теменных извилин (рис. 166). Таким образом, проекционный путь зри- 
тельный бугор — кора отчетливо выступает в виде хорошо дифференциро- 
вавшегося пучка. Находящееся под корой теменной доли белое вещество 
миелинизировано недостаточно полно (О-образные волокна). Оно отлича- 


ется от идущего к задней центральной извилине пучка, видимого как блед- 
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Мозолистое тело по крайней мере в 2 раза тонь- 


г оледную окраску. Над хвостатым телом высту- 
хорошо миелинизированный подмозолистый пучок. Белое 


вещество вил мир у = 

р ство височной доли миелинизировано слаоее, чем в теменной доле, но 

ты: миелинизирован нижний продольный пучок. Он узкой полоской 
‹ жает эт х =. аа Е о. 

р: нижний рог, отступив на 0,5 см от края бокового желудочка. 

ительно менее миелинизирована остальная часть белого вещества ви- 
очной доли. 





‚ мозолистое тело и д. 


: линные и короткие ассоциацион- 
а в теменной и особенно вв 


исочных долях миелинизированы 

‚ чем должно быть в соответствующем возрасте. В то 

цество второй и третьей височных извилин почти не 

содер миелу ‚ласть гиппокампа и первой височной извилины уже 
Г ное количество миелинизированных волокон, 
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миелт ы‹ кна вокруг красного ядра и резко отграниченный меди- 
альный цент] зрительном бугре. При изучении фронтальных срезов, 
прох ти 





з переднюю центральную извилину и середину чечевич- 
ь обна] уживаются отличия от вышеуказанных срезов через кору 
чувствительных областей мозга. Так, внутренняя сумка только в верхней 
трети содержит хорошо миелинизированные волокна, Нижние две трети, 
где должен проходить пирамидный путь, миелинизированы совершенно 
недостаточно. 

В ножках мозга пирамидный путь слабо окрашивается по Палю, в то 
время как височно-мостовые и лобно-мостовые пучки совсем не окра- 
шиваются гематоксилином. Поднимающиеся кверху от зрительного буг- 
ра проекционные волокна миелинизированы весьма слабо и разделены на 
два пучка. Они направляются к верхнему отделу передней центральной 
извилины и частично к задней центральной извилине, 

В зрительном бугре хорошо дифференцированы ядра, особенно лате- 
ральное. Выделяются за шедиИаз и зрительный тракт, достаточно 
полно миелинизированные. Белое вещество височной доли миелинизирова- 
но слабо. Нижний продольный пучок, окружающий аммонов рог, выделя- 
отся на бледном фоне височной доли более темной окраской. 

На срезах через затылочную долю миелиновые волокна белого веще- | 
ства окрашиваются еще слабее, чем в центральных отделах мозга. Только | 
Г. юопопаатайз и{емог миелинизирована достаточно. На фронтальных сре- 
зах через лобную долю подкорковое белое вещество мало миелинизи- 
ровано. _ 

Из этого описания можно сделать вывод, что развитие процессов мие 
линизации в полушариях мозга при синдроме Дауна значительно запазды- 

Более миелинизированными оказались волокна внутренней сумки, 
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Рис. 168. Синдром Дауна. Пирамидные пути в ножках мозга миелинизи- 
рованы недостаточно, височно-мостовые и лобно-мостовые пучки совер- 
шенно лишены миелина. 


часть уже покрышки. Пирамидные пути и волокна базальной части почти 
не выделяются, в то время как в покрышке хорошо видны миелинизиро- 
ванные пучки медиальной и боковой петель и Ьгасвции соп]лапеНуит. 

В продолговатом мозгу достаточно хорошо дифференцированы чувст- 
вительные и мозжечковые пучки. Нижние оливы малы, но удовлетвори- 
тельно сформированы, пучок волокон, выходящих из ворот олив, не- 
достаточно миелинизирован. В области ядер Дейтереа и ‚ Бехтерева 
расположены бледные, слабо миелинизированные волокна. Слуховые и 
востибулярные нервы миелинизированы недостаточно. Веревчатые тела 
хорошо дифференцированы. Центральная часть волокон веревчатого тела, 
принадлежащая мозжечковому пучку, миелинизирована более интенсивно, 
чем наружная часть волокон, имеющая отношение к противоположной 
оливе. Мозжечковые пучки, входящие через нижнюю ножку мозжечка и 
огибающие снаружи зубчатые ядра, хорошо миелинизировачы, но зона 

ков миелинизирована заметно слабее. Общие размеры 

кнаружи от эта. чем в норме. При от- 
мозжечка весьма малы, он почти в два раза меньше, рме. _ ол 

ительном размере центральных ядер кора 
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Что касается теменной области, то в поле 7 (верхняя теменная ИЗВИЛИ- 
на) хорошо представлено строение всех слоев коры с радиальным располо- 
жением клеток. 


ВУ слое обнаружены узкие, вытянутые большие пирамидные клетки, 


| расставленные на различных уровнях. Они часто имеют резко извитые 
} верхние дендриты, как будто что-то помешало их проникновению СКВОЗЬ 
| слой зерен. В основном структура коры поля 7 нормальная, но большие 
пирамиды в расширенном У слое расположены беспорядочно. Между ними 
образуются широкие пространства, свободные от клеток. Собранные в 
группы большие клетки направляют свои верхние дендриты в виде пучка 

| между группами клеток слоя зерен. 
анные о коре мозга в области супрамаргинальной и ангулярной из- 
вилин (поля 40 и 39) могут быть представлены сл ующим образом, 
В широком У слое большие пирамидные клетки отсутствуют или слабо 














дифференцированы. Местами образуются разрежения ; 
радиального их расположения в Ш слое. Иногда крул пирамидные 
клетки располагаются в УТ слое. Их дендриты, направл е в слой зерен, 
смещены в сторону. Многие клетки слабо дифференцированы и имеют 
эмбриональный вид. 

В коре интерпариетальной борозды пространство между ТУ и УГ ело- 
ем очень широко. Клетки \У слоя образуют группы. Между ними имеется 
свободное пространство, которое дает вторую светлую полоску в коре, хо- 
рошо видную при окраске по Палю. Верхняя светлая полоса происходит 
от резкого разрежения клеток ПШ слоя. Две светлые полосы характерны 
дия данной области. Они начинаются еще на верхней поверхности коры и, 
усиливаясь, спускаются в интерпариетальную борозду. Наравне со слабо 
сформированными пирамидными клетками здесь обнаруживается много 
клеток недостаточно дифференцированных, деформированных, овальной 
формы с эктопированным ядром. 

В коре височной доли поле 22 (первая височная извилина) состоит 
из правильно расположенных клеток с умеренным количеством клеточ- 
ных элементов эмбрионального тина. Как было указано, в этой извили- 
не лучше, чем в других, происходит миелинизация волокон в белом 
веществе. 

В полях 241 и 20 структура коры значительно нарушается. Здесь обна- 
ружено большое количество эмбрионально сформированных клеток оваль- 
ной формы с малыми размерами протоплазмы и эктопированным ядром. 
Особенно много этих клеток в У и \![ слоях коры, где нередко можно ви- 
деть плохо сформированные пирамидные клетки и недостаточно диффе- 
ренцированные большие пирамиды. Заметно нарушается радиальная 
структура коры мозга в 1Ш слое, и выступает недостаточная наполнен- 
ность клетками У слоя. Миелинизация волокон второй и третьей височ- 
ных извилин значительно запаздывает. На границе полей 22 и 24 наблю- 
ается деформация клеток У слоя коры, что выражено в неправильной 

ме их верхних дендритов. Такие же изменения найдены в коре поля 37, 
цего на границе между височной и затылочной долями. В Уи \У! 
оля видна широкая светлая полоса с недостаточным ко- 
т значительным скоплением эмбриональных клеточных 
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С другой стороны, в ко- 
ре островка отмечены 
разрежение клеток и 
нарушение правильного 
их расположения. 

В затылочной до- 
ле, в коре области шшпор- 
нои оорозды хорошо 
сформирован широкий 
слои зерен и отмечено 
правильное расположе- 
ние други тоев. Сла- 


бо дифференцированы 
большие рамидные 
клетки в | и У слоях. 
В коре наружной повер- 
хности затылочной доли 
отмечается на] авномер- 
ность в развитии изви- 


лин. Некоторые из них 
хорошо развиты, кора 
имеет 6 слоев, хорошо 
заполненных клетками с 
правильным их распре- 
делением. Но имеется 
ряд извилин, где кора 
слабо развита, наблюда- 
ются сильное разреже- 
ние клеток в ПТ слое, уз- 
кий слой зерен и распти- 
ренная полоса в У слое, 





Рис. 169. Синдром Дауна. В коре передней цент- 
недостаточно заполнен- ральной извилины обнаружены клетки Беца, кото- 
ная клетками. Большие рые напоминают узкие, продолговатые палочки, 











немного расширенные у основания. Они имеют 


слоя малы к я 
ПирамидЬ ъ я удлиненное ядро и извитои верхнии дендрит. 


и по величине почти 
равны другим клеткам. 


В мелких извилинах ы } 
затылочной доли иногда обнаруживается узкий ТП слой коры с совершен- 


но неправильным местонахождением клеток, которые расположены не ра- 


диально, а в виде горизонтальных закругленных цепочек. 
За узким слоем зерен идет широкая полоса У слоя с малым количе- 


ством клеток. Можно также отметить значительное скопление эмбрио- 

нальных клеток в подкорковом белом веществе (рис. 169). 
Кора центральных извилин дифференцирована различно. В 

как кора задней центральной извилины хорошо сфорл 

редней центральной извилины имеет Бе ь 

с характером недоразвития. Кроме нодоотатови 

положения клеток в верхних У С 

малых размеров, 

палочки, 1 

Беца у. 








малых лобных извилин показывает явную задержку в лифференцировке. 
Среди клеток много эмбриональных с овальной небольшой протоплазмой 
и эктопированным ядром. Количество клеток несколько НЕ: Они 
редко находятся в Ш и \ слоях. Часто нарушается радиальное раеиояы 
жение клеток в 1Ш слое. Слой У расширен и беден крупными клетками. 
Миелинизация волокон лобных долей сильно задерживается. 

Таким образом, при изучении данного случая обнаруживалось наи- 


пой 40.39 9 
большее недоразвитие коры головного мозга, а именно полей 40, 39, 24, 40, 
ной Н оллектуальной недостаточ- 
Ч1 и 12, что является важной причиной интеллекту 
ности. 
* * * 

'Лобная область коры головного мозга человека вмесл нижней те- 
менной областью представляет самое сложное и самое ново ‚илогенезе 
образование. Она созревает позднее других отделов мозга, и ее связи с 
другими отделами мозга формируются позднее. В лобной доле принято 
выделять три больших отдела: 1) премоторный отдел (поля 6 и 8), отно- 
симый к вторичным полям коркового конца двигательного анализатора: 
р Со Со 4 >-\,. 9 
2) префронтальный конвекситальный отдел (поля 9, 10, 11 и 45); 3) ме- 

ь ь = а 
дио-базальный, или орбитальный отдел (поля 11, 12, 32, 47), имеющий 


отношение к переходным образованиям лимбической области от древней к 
новой коре. 

При поражении премоторного отдела лобной коры у взрослого чело- 
века нарушаются двигательные навыки, происходит распад в динамике 
двигательного акта или дезинтеграция сложных кинетических механиз- 
мов. При этом нарушается смена последовательных движений, лежащая 
в основе актов, направленных на достижение определенной цели. Если па- 
тологический процесс локализуется в нижнем отделе этой области, то 
нарушается двигательная организация речевых процессов. При патологии 
_конвекситального отдела префронтальной области наблюдается синдром, 
совершенно отличный от такового со стороны премоторного отдела. Наи- 
более важны в этом синдроме наруптения произвольных действий, в основе 
которых лежат затруднения в создании предварительного синтеза, необ- 
ходимого для протекания определенной деятельности. По мнению А.Р. Лу- 
рия, основным в этом синдроме является нарушение постоянного «сличе- 
ния» плана действия с его реальным результатом. Механизм «сличения» 
плана действия и реального эффекта, который П. К. Анохин (1958) назвал 
«акцеитором действия», относят к механизму саморегулирующихся систем. 
По современным психологическим представлениям, постоянное сопостав- 
ление спланированных актов с дост 

ольного действия. Непрерывно 


ты, ведут к 
на действия. Произвольные движения также затруднены, 


уются на сложной системе кинестетических и зрительных 





льного медио-базальный или орбитальный от- 
лимбической системой и гипоталамусом, 


ологических условиях может весь- 
офективной сферы с растормажи- 





































учения для многих исс 
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ном «абстрактного мышления». Еере и 
ми «активное внимание». У! ппа ПЙ _ 
перцепцию». Станое (1861) о м 
лагал, что 


) считал лобные доли орга- 
связывал с лобными доля- 
приписывал лобному мозгу «ап- 


$ Р 
ным аеены головного Мозга» лооные доли являются «верхов- 
„ этими взглядамт . 
бами далеко не т 

ховная роль лобных . в всегда можно было 

мнение г вес к долей отрицалась, и было ВыЕВАДЮ и 

ни | р мозг в целом является субстратом ин а 

жЖ ‘1оптапсе д б полтона а 

се (1924) об эквипотенциальности коры были о а 

ы м 


РР 
леолены открытием В» 


оса : 
ве г Нда (1870) центра речи в 


лобной доле, а также работами 


передней о ОЙ установившими соматотопические моторные цент- 
ее р м тои извилины. На антилокализационистских пози: 
К стоял @0о[ ) Ло - — 
орк м СТО) МОЙ (1914) и многие другие исследователи 
1 го значение лобных Й 
я на. 1х долей в организации поведения сильно пре- 


ре ем существовала группа исследователей, которая 
м1 ь выделить функции лобных отделов, повреждение которых, по 


Я о приводит к глуоокому нарушению поведения. Стремление к 
боле. ‘офи формулировке цели и функции лобных долей мозга или их 
значения в общей работе мозга в целом наблюдалось среди клиницистов 
и физиологов на протяжении многих лет. Накопилось большое количест- 


во пуоликации, в которых авторы постепенно отграничивали специальные 
функции коры лобного полюса. В. М. Бехтерев признавал за лобными до- 
лями мозга психорегуляторную роль и полагал, что их поражение приво- 
дит к изменению личности. При этом нарушается интеллект, воля и 
активное внимание. С. С. Корсаков (1882) при изучении психики микроце- 
фалов считал возможным связать функцию лобных долей с «направляю- 
щей силой ума». В. К. Хорошко (1934) на основании изучения опухоле- 
вого и травматического. материала пришел к выводу, что поражение 
лобных долей приводит к психическим нарушениям в виде расстройств пове- 
дения, активного внимания, апперцепции, волевых и эмоционально-выра- 
зительных отправлений, памяти (главным образом на элементы речи) при 
относительной сохранности высших интеллектуальных способностей. Кро- 
ме того, наблюдаются двигательные расстройства психомоторного харак- 
тера, такие, как апраксия, агнозия и афазия, связанные с инициативной 
стороной психической деятельности. Апраксия при лобной локализации 
бывает только идиомоторной. Отмечены также нарушения в рецепторной 
сфере, координации (атаксия и хватательный Рори) ар 

рактером прожорливости, нарушение питания, расстро: ни: 
пульса и длительная дезориентировка во времени, которая мож 
пать, поскольку лобные доли тесно связаны с вегетативными : 
Этим создается через органические ощущения и чувство 
протекания психических процессов и ВОИ р 
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позволяет привести обширный литературный материал и вынуждает отра- 
НИЧчиИТЬся ТОЛЬКО цитированием основных данных, касающихся специфиче- 





ской функции лобного мозга и значения ее в общей мозговой деятель- 
ности. 

Е. К. Сепп следующим образом характеризовал работу «лобного функ- 
ционального центра». Для реализации сознательного действия движения 
требуется, чтобы действие прошло ряд формирующих его этапов. В такой 
же степени рецепции могут оказать влияние и действие на сознательную 
деятельность человека лишь при условии прохождения их через этапы ИН 
теграции с другими рецепциями, действующими как одновременно, так И 
60 следами тех рецепций, которые зафиксированы памятью. Но для осу- 
ществления первой формы деятельности требуется наличие лобного функ- 
ционального центра, а для второй формы деятельности — «гностического 
теменного функционального центра», который, разумеется ходится в 
тесном взаимодействии, обеспечивая тем самым нормальность и цель- 
ность отдельных функциональных проявлений. 

Согласно Е. К. Сеппу, лобный функциональный центр существует как 
единый целостный механизм, организующий сознательную } ельность 
человека, состоящую из трех основных ингредиентов: 1) внешней деятель- 
ности, 2) мышления, 3) экспрессивной речи. В лобный функциональный 
центр входят зоны моторная, премоторная и префронтальная, или так на- 


зываемое ассоциационное поле. 
Исполнительным аппаратом ДЛЯ проявления внептней деятельности 
являются соматотопическое поле 4 и поле 6, в котором фиксируются ком- 
плексные действия. Адаптационные вспомогательные вегетативные ком- 
поненты локализуются в поле 8. Для правильной внешней сознательной 
деятельности требуется учитывать пространство, меру времени и массу 
любого материального предмета. Этот учет в виде. плана, предшествующе- 
то акту действия, осуществляется полем 9, которое принимает импульсы 
от мозжечка через зрительные бугры и красные ядра. Поражение поля9 
может вызвать лобную апраксию или полную аспонтанность, если им- 
пульсы будут блокированы и не дойдут до премоторной зоны. Следова- 
тельно, энграммы умений, приобретенных индивидуальным опытом, свя- 
‚ваны с полем 9, в то время как огромное количество решенных в уме, но 
еще не осуществленных действий фиксируется ассоциативными поля- 
ми 10 и 46 и составляет сущность лобного мышления, характеризующего- 
ся переходом от общего к частному, от абстрактного к конкретному. Этот 
внутренний процесс, по Е. К. Сеппу, является первым звеном сознатель- 
ной внешней деятельности. 
Мы должны добавить, что высказанная Е. К. Сеппом конценция о 
у лобном функциональном центре все-таки достаточно схематична. Дея- 
. тельность этого центра, несомненно, нуждается в постоянном контроле и 
имулировании так называемого гностического теменного функциональ- 
‹ентра для обеспечения целостности функциональных проявлений. 
о, гностический центр не занимает только теменную долю, но 
пространенным в коре мозга в отношении локализации. В та- 
ли он вообще называться центром? 
а к экспериментальным 
'сказывании 
побны. 
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шению б ь хорегулирующей деятельности и нару- 


‚соразных движений. 


животные перестают при- 


Дал: те птаги опол 
В : ВЕ | и преодолению сохранившихся психоморфологи- 
было ус а Е: ты долях были сделаны И. П. Павловым. Им 
ловный ро НС И. Г _ сложный акт поведения есть сложный ус- 
В в . И. Павло т: : 
складывается из б авлов пишет: «Полное поведение животного 


=. залансирования раздражительного и тормозного процес- 
а, УЗ 1х к различным агентам... Механизм волевого движения 
есть условный ассоциационный процесс. полз й 
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и 2 терв деятет > 2: го = 

на пои деятельности». Как всякий условный рефлекс, произ- 
вольное движение вырабатывается на базе безусловных рефлексов под 
влиянием внешних факторов. Центральным аппаратом, который регули- 
рует образование и направление произвольных движений, как и всех ус- 
ловных рефлексов, является вся кора головного мозга. Как единая динами- 
ческая система, отражающая прошлый опыт животного, кора анализиру- 
ст и синтезирует раздражения, вновь полученные из внешней и 
внутренней среды. 

Двигательный анализатор, располагающийся в переднем отделе ко- 
ры, также является рецепторной областью, к которой поступают много- 
численные афферентные пути из всех отделов коры и подкорки. В ядре 
двигательного анализатора, как и в других анализаторах, происходят выс- 
игие формы анализа и синтеза. Следовательно, речь идет о динамической 

= 

локализации нервных процессов в связи с особенностями структуры мозга. 
В работе двигательного анализатора, как и в других, имеются качествен- 
ные особенности. Н. И. Шумилина (1949) отмечает, что лобные отделы 
тесно связаны с теми физиологическими функциями, кое определяют 
организацию двигательного поведения как одну из наиболее а 
форм приспособительной деятельности животных и человека. С. П. Вура- 
ев (1942) в результате экспериментов пришел к выводу, что в деятель- 
ности собак без передних долей полушарий мозга происходит стационар- 
ное и глубокое нарушение комбинированной работы скелетной мускула- 
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После краткого обзора многочисленных работ о функциях лобных ка 
лей мозга и сведений о роли двигательного анализатора в общей работь 
полушарий мозга не представляет затруднении высказаться о значении 
недоразвития лобных долей мозга при синдроме Дауна. 

При исследовании премоторной области мозга лиц, страдавших синд- 
ромом Дауна, можно прежде всего наблюдать значительное недоразвитие 





У слоя коры (рис. 170). Этот слой широк. Находящиеся в нем клетки малы 
и его не заполняют. Большие пирамиды почти отсутствуют или недостаточ- 
но дифференцированы. Среди клеток У слоя много эмбрионально постро- 
енных экземпляров. Ганглиозные нервные клетки имеют личную сте- 
пень зрелости. Некоторые из них представлены выпуклым ядром и узкой 
зоной протоплазмы. Большие пирамидные клетки лучше сформированы 
в нижней части ТШ слоя. Радиальное расположение клеток нарушено, 


Количество клеток в верхних частях 1 слоя, несомненно, уменьшено. 








При изучении коры ядра речедвигательного анализатора тна разре- 
женность клеток в Ш слое. Радиальное их расположение шено. Мно- 
то недоразвитых и эктопированных клеток. Большие иды в Ш 


и У слоях не выделяются. Клетки эмбрионального типа тержатся в 


большом количестве в У и У! слоях. При высоких степенях увеличения 
заметно, что эти клетки состоят из крупного ядра, окруженного узким 
ободком вакуолизированной протоплазмы. 

На срезе, проходящем через поле 10, видны малый размер клеток и 


нарушение их расположения (рис. 171). Среди пирамидных клеток ПП слоя 
заметны клетки эмбрионального типа. В У и УГ слоях много узких клеток 

с длинным извитым верхним дендритом. Нисслевское вещество протоплаз- , 
мы и узкое овальное ядро клеток выступают неотчетливо. 

При изучении ряда случаев синдрома Дауна нами обнаружено недо- 
развитие коры лобных долей, выразившееся в глубокой патологии струк- 
туры не только премоторной области, но и особенно префронтальной, где 
установлено запустение клеток У слоя и недоразвитие больших пирамид, | 
необходимых для связи с отдельными областями полушарий и с ближай- 
шими исполнительными зонами (поля 4 и 6). Верхние слои клеток пре- 
фронтальной области настолько несовершенны в структурном отношении, 
что, конечно, не могут выполнять сложную работу по планированию дея- 
тельности ребенка в смысле осуществления моторных актов. Как покавы- 
вают клинические наблюдения при синдроме Дауна, дефекты строения 
моторного анализатора и его недоразвитие настолько велики, что компен- 
сируются только с очень большим трудом в последующие годы. В коре моз- 
га лиц с синдромом Дауна нет каких-либо грубых повреждений, дефектов 
сосудистого или инфекционного происхождения. Кора мозга всюду пред- 
ставлена соответствующими слоями клеток, и имеется определенная тен- 
денция к дальнейшему развитию. Однако развитие коры мозга фактиче- 

_ски все же не продвигается дальше определенного морфологического эта- 
па. То обстоятельство, что при отсутствии грубых дефектов в структуре 
коры имеется значительная задержка в дифференцировке ее элементов, 
о несомненно, требует внимания со стороны исследователей и выдвигает 







бласти двигательного анализатора, но и в коре слухового и зри- 
сущей функции 
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двигательный анализатор, не получает 


от неразвитого мозжечка точной информации, идущей через зрительный . 
бугор. Это приводит к невозможности 


совершенствовать практическую 
деятельность и точность движений. Недостаточное развитие коры пре- 
фронтальной области, хорошо выступающее при осмотре мозга и особен- 
но при морфологических исследованиях 


коры, приводит к невозможности 
организовывать двигательные акты поведения больного. Вольной нередко 
не только не понимает назначения предметов, но не может произвести ря- 


да последовательных целесообразных актов, требуемых для продуктивной 
работы. Во-вторых, больной с синдромом Дауна не может достаточно хоро- 
шо ориентироваться в окружающей среде не только потому, что он не 
понимает определенного взаимоотношения окружающих обстоятельств и 


лиц, но и потому, что он не в состоянии организовать свое поведение, так 
как для этого нужно иметь накопленный опыт; недоразвитая кора пре- 
фронтального мозга не позволяет фиксировать, по крайней мере в первые 
годы жизи ребенка, этот опыт в достаточном объеме. 





АВА Е 
ЗНАЧЕНИЕ НЕДОРАЗВИТИЯ ВИСОЧНЫХ ДОЛЕЙ МОЗГА 
ДЛЯ НАРУШЕНИЯ ПСИХИЧЕСКОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
ПРИ СИНДРОМЕ ДАУНА 











Известно, что височная доля головного мозга в силу особенностей фи- 
ло-и онтогенеза по своей структуре неодинакова, но из ние различных 
по строению областей ее коры все же указывает на существование тесных 
функциональных связей между ними. 

Расстройство речи является преобладающим симптомом при процес- 


сах, локализующихся в коре височной области, однако исследования по- 
следних лет показали, что этим феноменом не исчерпывается симптомати- 
ка поражения височной доли мозга. Ряд своеобразных психических пере- 
живаний с агрессивной настроенностью наравне с патологическими 
обонятельными ощущениями и таллюцинаторными состояниями является 
важным синдромом, свойственным поражению височной коры. Подобные 
клинические и экспериментальные проявления заставляют более подробно 
изучить эту область при синдроме Дауна, тем более что при нем часто 
наблюдается значительное запаздывание развития речевых функций. 
Приводим результаты изучения мозга больного с синдромом Дауна в 
возрасте 1 тода 8 месяцев и другого больного в возрасте 2 лет. В осталь- 
ных наших морфологических наблюдениях имелась сходная картина. По 
своим физическим недостаткам и психическому недоразвитию больных оба 
случая клинически представляли типичную форму этого заболевания. 
Мозг больных имел обычную для болезни Дауна брахицефалическую кон- 
фигурацию. Наблюдались недоразвитие лобных долей с неправильным фор- 
_ мированием первой и второй извилин. Вокруг интерпариетальной борозды 
находилось много мелких извилин, имеющих вертикальное деление. В ви- 
сочных долях нельзя было установить границы между первой, второй и 
третьей извилинами. Височные доли в своей передней части суживаются 
_и сближаются. Серый бугор находится в глубине этого узкого простран- 
. Мозжечок умеренно уменьшен в размерах. Варолиев мост уменьшен 
и товину (рис. 172). Мозг был изучен при помощи основных ней- 
гических методик. 
ание мозга при синдроме Дауна показало наличие весьма 
лонений от нормы, свидетельствующих о нарушении в 
еленных систем и задержке их развития. На фрон- 
их через теменную, височную доли и зритель- 
чительная общая бледность окраски гематокси- 


бенно сла ‘оказалось миелинизирован- 
































Больная П., 7 месяцев. Синдром Дауна. В височной доле 
л ‚ полушария первая височная извилина не выделяется. Бо- 
розлы второи и третьей височных извилин проходят в косом на- 
правлении. В области центра Брока мелкие, неправильно сформи- 
рованные извилины. 
пци передняя центральная извилина. 





. Внешний. 
й К, 101 месяцев. Синдром Дауна. Внеши 
Рис. 173. ее Отчетливо видна ( Вы 


ется в области подмозолистого пучка кнутри от проекционной системы. На 
фронтальных срезах через затылочную долю можно отметить значитель- 
ное ослабление окраски в белом веществе нижнего отдела височных долей, 
а также задержку в миелинизации нижнего продольного пучка, представ- 
ляющего коллектор систем важного значения (рис. 174). 


Особое внимание обращает на себя сильное недоразвитие варолиева 
моста. Он меньше нормального по крайней мере в 2 раза. Отставание 
происходит главным образом за счет базальной части варолиева мос- 
та, в то время как покрышка отстает в развитии меньпте Баз ная часть 

варолиева мо в сред- 
них ет отд Хх По Ши- 




















рине рав! окрышке, 
тогда ка рме по- 
крышка в 2! уже ба- 
зальной ч: На уров- 
не верхних олив и ядер 
УТ и УП черепномозго- 





вых нервов особенно вы- 
. ступает узость базаль- 


р а ной части  варолиева 
моста. Она составляет 
: только 1/3 всей ширины 


моста, а 2/з относятся к 
сегментальной — части. 
Пирамидные пути и чув- 
ствительные системы 
выступают с достаточ- 
| ной отчетливостью. 
. В базальной части это- 
го участка варолиева 
моста не обнаруживает- 
ся с достаточной ясно- 
стью миелинизация ви- 
сочно-мостовых и лоб- 
но-мостовых систем. 
Белое вещество полу- 
шарий мозжечка также 
миелинизировано недо- 
статочно. 

Следует отметить, 
что зубчатые ядра моз- 
жечка и нижние оливы 
продолговатого 








































































При микроскопическом изучении ко 
структуре и довольно боль 
имеет большое значение для пониман 
ского развития детей, страдающих бо 


На срезах, прош 
зах, едших через пол 
е 10 
нормы в развитии коры. Во П и и. 


значительное разрежение кле 
имеют малый размер. Среди небо 


льшое отклонение от 
Ш слоях коры лобной доли выражено 
о полюса фактически 
льших пирамидных клеток много эмбри- 
оложение клеток в верхних слоях только 
т типерхромны, верхний дендрит окраши- 






существляться. Клетку 





а = значительном расстоянии. Часто протоплазма окружает ядро в 
—“ > слоя, который с одной стороны имеет несколько больший 


сильных увеличениях в п 
пирамиды Ш и У слоев 
располагаются слишком 


ротоплазме обнаруживаются ваку- 
не выделяются размерами. Они 
плотно друг к другу. Слой зерен 







малы и нэ 


ТК ву 

слиш ВУ слое 1—2 нирамидные клетки нередко окружены мел- 
Кими дифференцированными клетками. В полиморфном слое клет- 
ки нет 


ко узкие, с интенсивно окрашенным верхним дендритом, имеют 
эмбриональный вид. 

В поле 9 клетки коры более крупные, чем в лобном полюсе. Слой кле- 
ток лучше отграничивается, но имеется ряд нарушений в построении ко- 
ры. Радиальное расположение клеток выражено недостаточно, клетки 
часто находятся близко друг к другу. В верхней части Ш слоя и во 
П слое выступают недостатки в количестве клеток. Крупные пирамиды 
Ш слоя сформированы удовлетворительно, но в У слое большие пирамиды 
дифференцированы недостаточно и часто имеют неправильную форму. На 
границе между У и У! слоем наблюдается широкая светлая полоска, в ко- 
торой видны редкие малые недоразвитые клетки. Эта полоса с недостаточ- 
но дифференцированными клетками характерна для замедленного разви- 
тия мозга во всех случаях синдрома Дауна. 

В области ядра речедвигательного анализатора (центр Брока) кора 
оказалась довольно хорошо развитой в отношении количества нервных 
клеток. Но и здесь можно отметить некоторые недостатки развития, вы- 
разивигиеся в более широкой расстановке клеток в верхней части И] слоя, 
эктопии клеток, излишней прокрашенности верхних дендритов, недоста- 
точности в радиальном расположении клеток. Нет также четкого распо- 
ложения крупных пирамид у нижнего края ПТ слоя ив У слое коры. 
В У и У! слоях много мелких клеток эмбрионального типа, составленных 
из голого ядра, только слегка окруженного протоплазмой. Иногда эти 
клетки имеют резко выпуклое, выстоящее ядро с малым количеством про- 

змы. у 
= изменения коры особенно демонстративно выступают при 
нении коры этой области со структурой коры в, г сти цу 
ле 24). На фотографиях видно, что в последней о 
задержка мозга выражена незначительно. Можн. 
сивно прокрашивающиеся верхние | и р 
узких длинных клеток в У и У! слоях. 
гулюм имеет все же удовлетво 
развитием клеток, что почти 

При изучении коры ‘тем 
чительные признаки не 
Ш и у слоях в. 
положность 
ней централ 
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Ри . Тот же больной, что на рис. 173. Кора лобной доли головного мозга. Поле 10. Начальн 
й ре бек слоев. Слой зерен узок. Большие пирамиды У слоя не выделяютс 


#%. 


ая стадия диф- 
я своими размерами. 














































обнаруживается уже на препаратах, 


г окраш к Й — 
Бы ут ори й рашенных по Вейгерту—Палю. 


кс. идно заметное просветление поля 3 и особенно демон- 
ступает широкая светлая полоса в области У слоя. Полоса 


е аетс ь - > 
а сще на верхней поверхности теменной доли и становится еще 
„_‚  тирокой в коре в области интерпариетальной борозды. Здесь наблю- 
дается глубокое недоразвитие больших пирамидных клеток У слоя, которых 
т которые часто имеют эмбриональный вид. Я - 
г. Бе зат ылочной доли установлены некоторые изменения с характе- 
ром недостаточного развития больших пирамид в Ш и У слоях, что особен- 
но выражено в коре поля 17. 
В это 
коре в! 
тельеко 


м исследовании наше внимание особенно привлекли изменения в 
ной доли, которую мы стремились изучить достаточно обстоя- 
те торе 


ак роль этой области в психической деятельности весьма 













нии коры височных долей обнаружены крупные от- 
и мозга, что отражается на состоянии психической дея- 
д_и его развитии. Кора височной доли страдает различно 
н Пр оцесс недоразвития почти ограничивается только но- 
рой и слабо представлен в старой коре. Кора нижней поверхности 
височной доли, в состав которой входят аммонов рог, кора гиппокампа, 
2. аз Иогиз, почти не имеют признаков задержки развития. Крупные пи- 
рамидные клетки аммонова рога достаточно хорошо дифференцированы. 
В этой области трудно найти клетку, которая имела бы признаки эмбрио- 
нального недоразвития. Но все же некоторые клетки довольно тонкие, их 
протоплазма недостаточно оформлена, дендрит несколько удлинен, что, 
впрочем, присуще состоянию мозга ребенка в этом возрасте. Мы не нашли 
в аммоновом роге клеток с делением ядер или несколькими ядрышками, 
содержащимися в ядрах, что нередко наблюдается в других отделах цент- 
ральной нервной системы при синдроме Дауна (рис. 176). 

В гиппокампе фактически так же, как и в аммоновом роге, структура 
клеток не отклоняется от нормы. Здесь нет особой деструкции клеток, 
кроме того, что во И молекулярном слое отмечаются клетки с выстоящи- 
ми, как бы выпуклыми ядрами, имеющими только с одной стороны неболь- 
шой ободочек протоплазмы. Некоторые выпуклые пузырькообразные ядра 
имеют складки наружной ядерной оболочки. Иногда складки окружают 
ядрышко, расположенное внутри ядра. В других ядрах ядрышко окружено 
звездообразными складками и выглядит как бы набухшим. Таких клеток 
немного, остальные же обладают удовлетворительным строением и разви- 
тием. Необходимо отметить, что хорошо развивается УТ слой с полиморф- 
ными клетками, которые, пожалуй, шире, чем остальные вместе взятые 
клеточные слои. Он богат клетками с длинными, переплетающимися меж- 
ду собой отростками. . | 

Кора соседней с гинпокампом области, а именно в. Таз 
лагающаяся на нижней поверхности височной доли, 
многочисленными клетками во всех слоях. Их ра 
возрасту больного. При этом не проявляется 
держки эмбрионального характера. Слои к 
а вертикальное расположение клет хр 
ложены несколько шире нор 
ки, располагающиеся группа: 
свои верхние отрос : 





овного мозга. Аммонов рог. Узкие 
\ифференцированность. 





































но из круглого станови 
неправильно сформиро 


всем 1 слое. В отнош 
по бол 


› и ядро соответствен- 


о о ли внимание на то, что он 
3 круглых эмбриональных клеток, а не из пи- 
хорошо развитом мозгу. Тем не менее здесь 
ается  начительное ЗМЕЮ О В в 
тпрованным верхним дендритом и ее. а 
строчаются пана В достаточно развитым телом 
вы реугольные клетки с длинным и широ- 
т дендритом. При этом тело клетки имеет явно эмбриональный 
представлено в виде маленького треугольника с недостаточно 
{ом и малым ядрышком. Иногда на границе Ш слоя и 
зстречаются бледные клетки малых размеров, пирамидной 
итнное узкое ядро прилежит к поверхности клетки, другая 
ыта узкой бледной каплеобразной протоплазмой. Ядрыш- 
рае нет. Три отходящие книзу отростка и один верхний ден- 
дрит т но тонки, а протоплазма клетки, по-видимому, близка к 
распаду. Только в Ш слое первой височной извилины довольно много кру- 
глых, хорошо сформированных клеток. Можно отметить, что эти клетки 
как во 1, так и в ПШ слое относительно далеко разбросаны друг от друга, 
нет той густоты клеток, которая наблюдается в мозгу психически здоро- 
вого ребенка того же возраста. Хотя клетки нижней части ПШ слоя 
несколько увеличены в размерах, крупных пирамид мало, а круглых, эмб- 
рионального вида мелких элементов много. Вертикальное расположение 
клеток в виде столбиков (радиальная исчерченность) не всегда сформи- 
ровано, а нередко грубо нарушено. 

Во П и 11 слоях часто наблюдаются клетки, в ядре которых содер- 
жится два и больше ядрышек. Слой зерен (ТУ) не испытывает особых 
нарушений, отдельные кучки клеток явно сморщены и слишком близко 
расположены, а иногда излишне плотно прилегают друг к друту. У слой 
клеток изменен больше, так как клетки его только в редких случаях дости- 
тают крупных размеров. В большинстве случаев клетки его малы, а иног- 
да совсем слабо дифференцированы. Некоторые экземпляры клеток более 
крупные. Больших пирамид почти нет. Оставшиеся настолько малы, что 
\ слой здесь не является слоем крупных пирамид. Полиморфный слой до- 
статочно широк, но содержит много эмбриональных клеток. Среди клеток 
есть пирамидные малой величины, со слабо =. ты о 
плазмой. Иногда малое треугольное тело отдает длинны т узкий о. о 

. Есть также пирамидные клетки в ТУ, Уи У! слоях. Они уз- 
о ва выступающим небольшим ядром, 
кие, равномерно окрашенные, с ед уг 
В большом количестве в 
пузырькообразными ядрами, 


топлазмы. И >. 
ре Кора ядра слухо-речевого анализатора в задней 
ной извилины (центр Вернике) имеет много 
ток. В молекулярном и м ко 


находится известное колич 
наружив 


импре 
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У и У! слоях встречаются клетки со вз 
сбоку от которых находится узка. 




























ПТ иу слои не обладают достаточным количеством больших пирамид. 
ных клеток. Вертикальное расположение клеток столбиками не всегда хо- 
рошо выражено. Во всех слоях можно найти пузырькообразные клетки с 
выступающим ядром и очень небольшим ободком протоплазмы. Многие 
клетки слоя зерен располагаются кучками, тесно примыкая друг к другу. 
Такие же группы как бы спаянных клеток обнаружены в УТ слое. Некото. 
рые из них имеют по два ядрышка. В У слое встречаются тонкие пирамид- 








ные клетки. Они значительно меньше, чем круглые клетки слоя зерен. Их 
протоплазма недостаточно дифференцирована, тонка, ядро о ное, уз- 
кое. Кроме того, здесь находятся малые клетки, имеющие вид тонкого ова- 


ла, образующего изгибы верхнего дендрита. Такие формег 
эмбрионального состояния клеток. 
В У! слое ядра слухо-речевого анализатора (центр Вернике) найдены 


ктерны для 


















большие пирамидные клетки. которые, олнако, по к: инам не 
смогли подняться в У слой коры. Может быть. м: сно охва- 
тывающие, как муфтами, эти клетки сверху, посл} тствием для 
продвижения некоторых из них в У слой. В У[ сло тдено несколько 
весьма деформированных клеток с двумя ядрышками ся деле- 
нием вытянутой протоплазмы. Многие клетки \ слоя ок: › заметно 
недоразвитыми. Здесь есть клетки с резко выступающим я г клетки с 


уплощенным ядром, располагающимся У нижней поверхности протоплаз- 
мы, и клетки с резко деформированным ядром, находящимся у самого 
основания пирамидных клеток. 

В структуре второй и третьей височных извилин, имеющих важное 
значение для полноценной условнорефлекторной деятельности ядра слухо- 
речевого анализатора, обнаруживается наибольшее отклонение от нормы. 
Измененная кора и вторая и третья височные извилины (поля 21 и 20) по 
существу находятся в одинаковом состоянии. Кора их относительно узка, 
ее слои уже нормальных, П слой разрежен. Многие клетки его четко вы- 
рисовываются, часть из них сморщена. В молекулярном слое некоторые 
клетки малы и имеют эмбриональный вид. Здесь обнаружены малые клет- 
ки с двумя ядрами. Встречаются угловатые клетки, весьма малые по раз- 
мерам. ПШ слой содержит много круглых, слабо дифференцированных пи- 
рамидных клеток. Большие клетки в нижнем отделе ПТ слоя представ- 
лены весьма мало. Радиальное расположение клеток столбиками 
оформлено недостаточно. Среди больших пирамид ТШ слоя, удовлетвори- 
тельно развитых, на гранипе со слоем зерен располагаются исключитель- 
но тонкие и узкие клетки. Их диаметр меньше, чем круглых клеток, лежа- 
щих в этом слое. Некоторые клетки совсем лишены ядер. Это указывает на 
недостаточное развитие ганглиозных нервных клеток при синдроме Дау- 
на еще в эмбриональном периоде. 

Слой зерен (ТУ) не всегда имеет правильное расположение клеток. 
Нередко они лежат вытянутыми плотными конгломератами. У слой коры 
тонок, в нем мало крупных пирамидных клеток. В некоторых участках они 
отсутствуют. 

Как в ПТ, так и в У слое многие крупные клетки заменены малыми 
узкими пирамидами, которые явно недоразвиты. В У слое несколько кле- 
ток, лежащих плотно одна к другой, имеют большое, почти обнаженное 
ядро. У одной клетки ядро обнажено с двух сторон, а третья сторона за- 
крыта узким ободком протоплазмы. Третья клетка в этой группе имеет 
лое обнаженное ядро и недостаточный конус протоплазмы. Обнару- 
куке явно деформированные клетки. Их верхний дендрит отклонен 
в виде «клюва», ядро смещено в сторону. В УТ слое много кле- 
наженными пузырькообразными ядрами и небольшим участ- 

находящимся сбоку. ы . 
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Рис. 177. Синдром Дауна. Недостаточно сформированная ци- 
топлазма у ганглиозных нервных клеток У слоя коры голов- 
ного мозга — типичное для данного заболевания явление. 


Есть клетки, где ядра обнажены почти полностью. Вместе с тем много 
ток УТ слоя, которые представляют пирамидные клетки. . Их. ‘реуго 
или овальное тело малого размера, почти _бесструктурно. и им 


извитой дендрит. у а ИЕ 





ной формы клеток в У 
Таким 
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ные клетки. Все клетки такой группы и 
риты, которые, сближаясь м 
, 


между группами клеток-зер 
возле клеток-зерен или про 
все пирамидные клетки данного Участка У 

ми В Отан слоя оказываются собранны- 
ния или группы, имею- 
щие, судя по величине и 
структуре клеток, раз- 
личные сроки развития. | 
Эти группы объединя- 
ются тем, что отдают 
между и клеток- 
зерен ‚ндриты 







ти 

















одинаког! каправле- 
ния, которые далеко 
прослежизьются на пре- 
паратах 79). 
Мозжео сделать вы- 
вод, клетки 
данной гр ‚ возник- 
шие из ленных 
эмбрион клеток, 





остановились на тех или 
иных этапах эмбрио- 
нального развития. Мо- 
жно предположить, что 
каждая такая группа 
клеток не смогла мигри- 
ровать через слой зерен. 
По-видимому, это обес- 
печило появление гете- 
ротопий. Следовательно, 
каждая группа клеток 
обладает определенной 
функцией проведения 


импульсов из ограничен- ре г : 
х участков верхних Рис. 479. Синдром Дауна. Кора головного мозга. 
ой ью не зе- Поле 24. Деформация и эктопия ядер ганглиозных 
Е нервных клеток. Подобные нарушения встречались 
р ен. Поэтому можно счи- во многих наших анатомических случаях. 
тать, что все клетки име- : 
ют одинаковую Ффунк- 
цию, но недостаточно сове 





ршенно ее выполняют, так как в этой труппе 
имеются клетки различной степени зрелости, обладающие не 
способностью к функционированию. Едва ли можно допустить, 
данных условиях все клетки могли бы в дальнейшем то 

димой зрелости, если бы организм. продолжал 
тельно, проводимость импульсов в верх! 
навсегда должна была остати я 





в значительном количестве 


Е 
ыы, м. особенно когда процессе недоразвития 
янной динамике, бостряяеь и а и. 
м. О х шубах. Замещение 
утраченных функций со стороны соседних участков коры сильно нару- 
шается, и я функция соответствующего анализатора резко ослабля- 
_попустимо, что процесс множественного выпадения отдель- 
“^ Участков коры может в значительной мере содействовать 
таких клинических явлений, как общая диссоциация пси- 
озникновение синдрома расщепления. 
сно приведенным здесь исследованиям, структура коры более 
старых систем гиппокампа и аммонова рога значительно не изменяется, 
Те области коры, которые относят к проекционным, — задняя центральная 
извилина, значительная часть 7 поля, кора 17 поля и 22 поля (первая ви- 
сочная извилина) — также оказались мало измененными. Этот факт не 
был отмечен предыдущими исследователями. В наличии его можно видеть 
известную избирательность в процессе недоразвития определенных систем 
мозга при синдроме Дауна. . 
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ГЕТЕРОТОПИИ И ЗАДЕРЖКА ЭМБРИОНАЛЬНОГО «МАТЕРИАЛА, 
ПОД КОРОЙ, НЕДОРАЗВИТИЕ СТРУКТУР РЕТ! ГЛЯРНОЙ 
ФОРМАЦИИ, ГИПОТАЛАМУСА И ЭНДОКРИННО! \ ИППАРАТА 

ПРИ СИНДРОМЕ ДАУНА 

При изучении многочисленной литературы видно, что ‘чительных 

исследований анатомической структуры при синдроме Дауна 'е произво- 

дилось. Весьма краткие публикации принадлежат только уап ЗеВеег, Сапз, 

Пау!ой, В1асв, сво и Вепаа. Наиболее полным было и‹ дование Пау]- 

до, подчеркнувшего, что в мозгу при синдроме Дауна им обнаружены бед- 








ность клетками, пороки в развитии извилин, малые размеры мозга и анато- 
мические аномалии. Исходя из собственных исследований, мы подтвердили 
эти данные Давыдова и приводим новые данные об агенезии, гетеро- 
топии и парагенезе. Используя цитоархитектонические методы исследова- 
ний, мы показали большое недоразвитие слоев коры в разных областях 
мозга, вскрыли определенные признаки недоразвития подкорковых узлов 
и обнаружили анатомическую незрелость системы гипоталамуса, клеток 
ретикулярной формации и висцеральной коры, что лежит в основе нару- 
шения условнорефлекторной деятельности и психических особенностей 
при синдроме Дауна. 

ри изучении нашего анатомического материала выяснилось, что при 
синдроме Дауна сравнительно хорошо развивается лимбическая область 
мозга, гиппокамп, аммонов рог и прилежащая к ним кора в области о. а- 
$1 отп, кора орбитальной поверхности лобных долей и цингулюм. Эти 


области дифференцируются Уудовлетворительно. Кора их имеет хорошо 
построенные слои, а клетки достаточно зрелые. 

Таким образом, можно считать, что кора ста 
основу для дальнейшего развития неокортикаль 
оформлена, что соответствует, естественно, воз 
ривается данное заболевание. 

Следует отметить, что структура областей, считающихся проекцион- 
ными, Также развита более или менее Удовлетворительно. Сюда можно 
отнести такие области неокортекса, как первая височная извилина (по- 
ле 22), первая теменная извилина (поле 7), задняя центральная извили- 
на (поля 1, 2, 3, 4), в затылочной доле поля 47 и 18. Однако здесь уже 
начинают обнаруживаться дефекты развития. Мы знаем, что пирамидный 
путь развивается в раннем детском возрасте сравнительно позднее. Отста- 
вание в развитии пирамидного пути в норме является физиологической 
закономерностью. Здесь же это замедление выражено более глубоко, чем 
при нормальном развитии ребенка. Нами показано, что кора моторной и 
премоторной областей обнаруживает определенное недоразвитие в 1, У 
и УГ слоях коры. Хвостатое тело, нутамен, паллидум достаточно хорошо 
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рого мозга, образующего 
ных областей, достаточно 
расту, в котором рассмат- 





























сформированы и имеют в своем соста. 

В ве довольно дифференцированные 
Нами отмечены также особенност 

страпирамидных путей при рассматр 

ной границы путамен обнаружены ко 


основной Массы клеток пу 
Е - тамен прослойкой 
С другой сто ы 6 рослойкой белого ве 
а ада неоольшие островки клеток и = ой 
р Е ыы оторые из этих клеток имеют малый размер и ые. ие 
3% а = н У = 
а друг с другом. Это происходит как раз в том месте а 
‚ 


:- в характере и темпе развития эк- 
ваемом заболевании. Возле наруж- 
льца из клеток, которые отделены от 





Рис. 181. Синдром Дауна. В центре снимка группа клеток, расположен- 
ная на границе паллидум и путамен (гетеротопия). 


образоваться наружная часть паллидум. Наблюдается неправильное заме- 
щение тканью путамен наружной части паллидум с явлениями гетерото- 
пии. В то же время внутренняя часть паллидум является вполне развитой. 


Следовательно, нарушена структура наружной части паллидум, раз- 
витие которой связано с формированием коры мозга (рис. 182). 

При изучении субталамического тела Люиса нами у 
шие структурные изменения со стороны почти вс 
правильную форму, ядро их эктопиров, ово 
«выходит» из цитоплазмы и с0е е 
ком пространстве. | о 

Следует обрати 















рупповое расположение кле- 


ференцированность цитоархитектони- 


ф 
формирований. Наличие эмбриональных клеток. 


Недостаточная ди 





482. индром Дауна. Височный полюс. Г 
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бластях коры головного 









































моста обнаруживается значи- 
тельное недоразвитие клеточ- "р а 
ных элементов ретикулярной 
формации. 
Еще резче этот недос- 
таток выступает в зритель- 
ном бугре, где все груп- 





пы клеток, расположенные 
во внутренней перегородке и 
особенно в сеттат те@апиата 
в переднем залнем централь- 


ном ядре, от отся глу- 
боко недоозазитыми. Обэтом 
говорит больное количество 
эмбрионал: < клеток, име- 











ющих ма еры и недо- 
развит} азму. Оби- 
лие | рьшковых и 
двухъядерных клеток и деля- 
щихся 4 обнаруженное 


на анатомических препара- 
тах, скученное расположение 
нервных клеток— все это ука- 
зывает на резко выраженную 
задержку развития ретику- 
лярной формации. Ясно, что 
в таком первоначальном со- 
стоянии развития ретикуляр- 
ная формация не может удов- 
летворять потребности мозга Рис. 183. Синдром Дауна. Ретикулярная форма- 
в стимулировании и обе- ция. Смещение ядер к периферии т Ва- 
спечивании сложных  без-  КУОлизация узкой полоски протоплазмы. ря- 


да клеток ядро как бы «обнажено» от прото- 
условных и условных реф- ‘плазмы, 


лексов. 
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После общего анализа выявленных нами морфологических изменений 
в мозгу при синдроме Дауна следует перейти к некоторым деталям, чтобы 
полностью охарактеризовать объем и глубину задержки в развитии мозга 
и сопоставить ее с состоянием психики. Только исходя из клинико-анато- 
мического сопоставления, можно представить всю тлубину дефектност 
мозга и установить структурные особенности клеток, нормальному 
тию которых мешали недостаток эмбрионального «матери хи. 
кий уровень обменных процессов. Отсутствие должно, г 
и дифференцировке тканей явилось, вероятно, о 1 
нальных особенностей мозга при д 

Задержка в развитии и 
лиц с синдромом Дауна. 
яния миелиновых си 
Паля, С 
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возрасту процесс полностью не завершается. Удовлетворителен также 
темп миелинизации волокон внутренней сумки и таламокортикальных сис. 
тем, направляющихся к задней и передней центральной ‚илинам, и про- 
екционных путей, проходящих через нижний продол! пучок к Нз$ са]- 
сагтае, к первой височной извилине, гиппокампу и нову рогу. Эти 
пути, начинаясь в ретролентикулярной и сублентикулярной областях, на- 
правляются к соответствующим отделам коры мозта. 

Значительно ослаблен темп миелинизации соч 





















волокон в 
височной, нижнетеменной, затылочной и лобной об мере разви- 
тия мозга у детей с синдромом Дауна количество м низирозанных со- 
четательных волокон увеличивается, но не достигает 1 › в мозгу 
психически здоровых детей. Особенно это касается лей, белое 










вещество которых во всех наблюдениях (мы располаг о случаями 
детского возраста) оставалось немиелинизированным. Соответственно весъ- 
ма слабо окрашивались на миелин радиальные и тангенциальные волокна 


в коре мозга. 

Что касается проекционных двигательных систем, то обнаруживается 
вполне определенная и резкая задержка развития пирамидного пути. Это 
относится как к волокнам, так и к недостаточно дифференцированным 
клеткам Беца. Темп миелинизации экстрапирамидных систем несколько 
выше, чем пирамидных путей, а стриопаллидарная система и красные ядра 
дифференцированы для каждого данного возраста более или менее удов- 
летворительно. 

Из других проекционных систем следует отметить височно-мостовые и 
лобно-мостовые, которые длительно сохраняются недоразвитыми и слабо 
миелинизированными. Благодаря этому часть ножек мозга, где проходят 
эти пути, остается недоразвитой и уменьшенной в ширину на одну треть 
по сравнению с таковой в соответствующем возрасте. 

Основные особенности анатомического устройства головного мозга при 
синдроме Дауна заключаются в явном внешнем недоразвитии лобных, ви- 
сочных и теменных его областей. Поскольку это выступает с достаточной 
определенностью при сопоставлении с контрольными случаями и литера- 
турными данными, касающимися развития нормального детского мозга, 
постольку можно ожидать, что и в последующие годы жизни недостаточ- 
ное развитие этих областей будет в определенной степени сохраняться и 
может стать причиной глубокой дефектности психических процессов у 
больных лиц более старшего возраста. 

При внешнем осмотре мозга детей с синдромом Дауна нами отмечены 
большие нарушения в дифференцировке борозд и извилин. Недоразвитие 
лобных, теменных и височных долей полушарий всегда выступает с пол- 
ной определенностью. Они короче и уже нормальных долей мозга в соот- 
ветствующем возрасте. Мозг имеет брахицефалическую форму. Передние 
отделы височных долей сближаются между собой настолько, что затруд- 
няют осмотр серого бугра. Мелко извитые лобные извилины расположены 
неправильно. Первая и вторая теменные извилины сформированы недоста- 
точно отчетливо. Интерпариетальная борозда окружена мелкими коротки- 
ми извилинами. Височная доля не делится на три извилины; имеющиеся 
извилины проходят в косом направлении. Мозжечок и варолиев мост рез- 
ко недоразвиты. В самом мозгу наблюдаются неравные размеры передних 
рогов и расширение центрального канала. Каждый из этих отделов мозга 
подробно изучен, так как глубина его поражения определенным образом 
отражается на психической деятельности. 

Сначала мы исследовали строение коры двигательно-кинетического 
тзатора, так как клиническая симптоматика синдрома Дауна прежде 


ает именно с этой стороны. Поскольку работа каждого анали- 
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ность в АрВитиИ его ядер. В то время как передн неравномер- 
передне-дорсальное, задне-боковое, задне-боковое вент а 
Арно 56а дифференцированы добтаточно  орошо, орт й 
ом о : и ядре и в нижне-переднем отделе в. г. 
ста тное де Те 
я то дес оонаружено большое количество клеток, имеющих 
| структуру, выступающее ядро и малое количество прото- 
| плазмы днем медиально-вентральном ядре, находящемся в и - 
Е“ г т но оугра, найдены клетки в 2 раза меньшей величины, чем 
ре С эвого вентрального ядра. Особенно малы и недоразвиты клетки 
та - г ее. границы этого ядра. Многими авторами было уста- | 
Зам реднее, передне-вентральное и передне-дорсальное ядра | 
та р р не поро лимбическую область, цингулярное поле | 
т : › по дней лимбической области. По нашим данным, | 
в цитоархитектоническом отношении кора этих областей при синдроме 
Дауна хорошо развита. Следовательно, лимбическая область, цингулюм 
и связанные с ними ядра зрительного бугра дифференцированы достаточ- 





но. С другой стороны, многие клетки дорсо-латерального ядра оказались 
недоразвитыми, с эмбриональным ‘строением. Известно, что дорсо-лате- 
ральное ядро проецирует свои волокна в парацентральную долю, в дор- } 
| сальный участок задней центральной извилины. Нами установлено при | 
синдроме Дауна в верхних отделах центральных извилин недоразвитие 
| больших пирамидных клеток в ПТ и У слоях коры. Такое нарушение 
} структуры в этой системе может вести к нарушению передачи импульсов 
| с дорсо-латерального ядра на кору задней и передней центральных изви- 
| лин. Отмечено недостаточное развитие клеток медиально-вентрального 
ядра. Согласно указаниям Зазег (1945) и Ге это Сагк (1932), клетки ме- 
| диального вентрального ядра проецируют свои волокна к тому отделу 
] коры задней центральной извилины, который имеет отношение к верхней 
| конечности. В связи с этим можно допустить возможность недостаточно, 
] полного проведения импульсов, несущих элементы мышечно-суставн го 
чувства в медиальной петле к верхней конечности. В таком случае може! Е 
появиться затруднение в приобретении практических навыков больными. о 
| \\УаЩег (1934) установлено выпадение клеток в задне-вентр: > 
| ядре после полного удаления теменной области коры мозга. По 
руженные нами изменения в медиально-вентральном ядре 1 
вить с большими нарушениями в структуре нижней тем 
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При синдроме Дауна наблюдаются большая ограниченность интеллек- 
туального развития, бедность психических процессов, весьма узкии круг 
психической деятельности, в котором может проявлять сеоя глуооко недо- 
развитый мозг. Нередко больным недоступно усвоение самого простого 
ремесла, которое могло бы обеспечить их существование. Одной из при- 
чин такого состояния является прежде всего недоразвитие теменнои доли. 
Полученные через зрительный бугор неполноценные сенсорные ощущения 
не могут быть доведены до необходимой полноты слабо дифференцирован- 


Хх 


ной корой сенсорного анализатора и тем более образовывать точные и ши- 
рокие понятия о внешней среде и окружающем мире Ко марги- 
нальной и ангулярной извилин в их патологии свойствен! нные 
‚ симптомы — апраксия, аграфия, алексия, акалькулия. Осла гв своем 
развитии кора теменной доли не может, конечно, выполнять ' ную 
работу, необходимую для практической деятельности. Кая иче- 
ская работа требует точных движений, обеспеченных мыитеч вНЫМ 
чувством и импульсами со стороны мозжечка. Эти им гул | стра- 
няются через церебеллоталамический пучок по направлению к 1 мо3- 
жечка, зубчатым ядрам, БтасВтат соп]лапсиуаш, красным ядрах аднему 
вентральному ядру. Этот путь слабо функционирует при синдроме Дауна, 
так как клетки зубчатого ядра находятся в недоразвитом состоянии, при- 
чем часть из них обнаруживает структурные нарушения. Становится по- 
нятным, почему неполноценно сформированная кора нижней теменной 


доли не может обеспечить точных координированных движений и не в со- 
стоянии создать план целесообразно направленных действий. Можно на- 
блюдать, с каким трудом и медлительностью при синдроме Дауна выра- 
батываются последовательность и точность необходимых движений, выпол- 
нение рисунков, определение формы и цвета предметов, как примитивно 
общее поведение таких больных и апрактичны их попытки приспособиться 
к какой-либо работе. 

Касаясь двигательного анализатора, локализацию которого можно от- 
нести к коре лобных долей, можно сказать, что структура клеточных сло- 
ев и общее развитие лобных долей при синдроме Дауна глубоко нарушены 
и отстают от нормального мозга соответствующего возраста. В лобной до- 
ле, как известно, выделяется три больших отдела: 1) премоторный отдел 
(поля 6 и 8), относимый к вторичным полям коркового конца двигатель- 
ного анализатора; 2) префронтальный конвекситальный отдел (поля 9, 10, 
44 и 45); 3) медио-базальный, или орбитальный, отдел (поля 14, 12, 32, 
47), имеющий отношение к переходным образованиям лимбической обла- 
сти от древней к новой коре. При поражении премоторного отдела лобной 
коры нарушаются двигательные навыки, происходит распад динамики 
двигательного акта или дезинтеграция сложных кинетических моханиз- 
мов. Нарушается схема последовательных движений, лежащая в основе 
акта, направленного к достижению определенной цели. Когда патологиче- 
ский процесс локализуется в нижнем отделе этой области, то выступают 
нарушения в двигательной организации речевых процессов. При патологи- 
ческих состояниях конвекситальный отдел префронтальной области обус- 
ловливает нарушение произвольной деятельности, в основе которой лежат 
затруднения в создании предварительных синтезов, необходимых для пра- 

вильного протекания двигательных актов. Патологические процессы пре- 
р нтальной области ведут к нарушению плана действий. Произвольные 
также затруднены, если не основываются на сложной системе 
ских и зрительных афферентаций. 
льного отдела следует отличать медико-базальный, или 
п лобной области, который связан с лимбической обла- 
бладает другой функцией и при патологических 
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ное от клеток пространство. Большие клетки \ слоя отсутству- 
: сто них наидены узкие, как бы вытянутые палочкообразные клет- 
‚2 поле У нарушения структуры коры напоминают таковые в поле 8, 
В поле 48 сильное разрежение клеток в У и УТ слоях. Вместо У слоя обна- 
руживается светлая полоса с незначительным количеством клеток. Боль- 
шие пирамиды малы, имеют неправильную форму. Количество клеток в 
УТ слое недостаточно. Много клеток эмбрионального вида. 

В зоне речедвигательного анализатора (область Брока) наблюдается 
резко выраженное беспорядочное расположение клеток во Ш и Ш слоях 
коры. Слой зерен сужен. В У и УГ слоях малые и недоразвитые клетки. 
Большие пирамиды Ш и У слоев разрежены или представлены небольши- 
ми округлыми клетками. Часть клеток У слоя имеет узкую вытянутую 
форму с круглым основанием. Ядра таких клеток иногда резко выступа- 
ют из протоплазмы. В строении полей лобного полюса (10, 11, 12) имеются 
более глубокие недостатки. Кора значительно уже, чем в нормально раз- 
вивающемся мозгу. В У и У! слоях находятся уменьшенные в размерах 
клетки. Большие пирамиды У слоя малы, округлы, редко расставлены. 
Много клеток эмбрионального типа. Слой зерен состоит из клеток малой 
величины. В полях 11 и 12 слабо дифференцированные клетки. Хотя здесь 
и представлены все слои, клетки расположены довольно далеко друг от 
друга и отсутствует их радиальное расположение. Клетки группируются 
без всякого порядка. Иногда островки клеток разделены свободными про- 
межутками. Иногда нет границы между У и У! слоями. Большие ПИВА 
ды У слоя представлены единичными клетками малых размеров. Осталь- 
ные клетки расположены беспорядочно небольшими группами. В У слое 
много эмбриональных клеток. : ЗВ 
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полноценно функционирующего мозжечка. Афферентация от зрительного 
бугра и теменной доли также не является полноценной, чтобы создать ус- 
ловия для планомерной, ритмичной и последовательнои практической 
работы больного с синдромом Дауна. лы 

Еще более выступает нарушение развития префронтальной области 
мозга, что хорошо демонстрируется на больших цитоархитектонических 
микрофотографиях, захватывающих все слои на отдельных участках коры 


















мозга, особенно клеточных групи ГУ и У слоев. Это недоразвитие пре- 
фронтального отдела приводит к невозможности планомерной организации 
двигательных актов. Кроме того, отсутствие точной информации со сто- 
роны других анализаторов при глубоком нарушении структуры коры 
префронтальной области делает поведение больного недостаточно органи- 
зованным. 

Правильное осуществление двигательных актов т} ‘ычайно 
точной работы мозжечковых систем. Следует останот оте моз- 
жечка при синдроме Дауна, поскольку уже было сообщено, что его недо- 
развитие наблюдается всегда. Степень недоразвития мозжечка непостоян- 
на. Встречается сравнительно умеренное его недоразвитие, но во многих 
случаях размеры мозжечка достигают только половины нормальной вели- 
чины. Глубокое недоразвитие его внутренних структур также имеет место 
Исследование мозжечковых систем показывает, что афферентные волокна 
мозжечка развиваются лучше, чем центробежные мозжечковые системы. 


Пучки Флексига и клетки столбов Кларка, дающие им начало, дифферен- 
цированы незначительно. Цереброспинальный и вентральные пучки раз- 
виваются лучше, хотя и не окрашиваются в столь же темный цвет, как 
медиальная петля. Нижние оливы имеют малую величину и относительно 
слабую извитость складок. Волокна, выходящие из ворот олив и окружа- 
ющие мозжечковые волокна в веревчатом теле, окрашиваются бледно. 
Кнаружи от пучка Флексига в полушарии мозжечка наблюдается очень 
бледная окраска миелиновых систем. Верхний эмбриональный слой зерен в 
коре мозжечка всегда хорошо выражен. Среди клеток Пуркинье много не- 
доразвитых, деформированных. На значительных участках они почти от- 
сутствуют. Многие клетки Пуркинье не достигают нормального расположе- 
ния под слоем зерен, часть из них застревает в нем. Иногда клетки Пурки- 
нье овальной формы располагаются горизонтально по отношению к верхней 
поверхности. В зубчатом ядре, посылающем волокна в БтасВ ни соп]асй- 
ушт, только небольшая часть клеток развита удовлетворительно. Клетки 
малы, построены эмбрионально, а иногда имеют признаки дистрофических 
изменений. В клетках центральных ядер мозжечка отмечается большая 
неравномерность развития. Кроме крупных клеток с Удовлетворительной 
структурой, много клеток малого размера, эмбриональных. Наблюдаются 
некоторая неравномерность в толщине нейрофибриллярных волокон в ко- 
ре мозжечка и утолщение внутриклеточных нейрофибрилл. Из других 
мозжечковых систем следует отметить недостаточную миелинизацию вес- 
тибуло-спинального пути, а также лобно-мостовых и височно-мостовых 
систем. Такому анатомическому и функциональному состоянию мозжечка 
соответствует при синдроме Дауна определенная клиническая симптома- 
тика, к которой относятся изменения тонуса мышщ, изменение уровня 
рефлексов, атаксия, нарушение равновесия. К этим расстройствам можно 

ибавить, что тонкие движения рук и ног малодоступны. Длительное вре- 
с синдромом Дауна требуется поддержка при ходьбе. Практи- 
гельность элементарна. Недоразвитие височно-мостовых и лоб- 
систем не позволяет больным достаточно контролировать и 
что в норме осуществляется корой головного мозта. 
недоразвитие мозжечка при синдроме Дауна напо- 
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минает атрофию 
мозжечка при атак 

о атаксии Мари, тем более чт 
ера атого ядра, наблюдаемые при синд Ре Д о 

тонны при болезни Мари ь Мута, ПООЯ 

арушений со сто ] 

} роны зрите; 

по _ рительного и слухового анализаторов, игра- 
ти при оиндо тьшую роль в построении психической деятельно- 
рени м ее не обнаружено. В коре затылочных долей, кроме 

леток в Ши У слоях, расширения свободных пространств 


между столбик ‹ 
: аа ) ны клеток П и Ш слоев, малой величины клеток У слоя 
ля, других изменений не найдено 


Как изв 
ак известно, кора ви й 
ааа а височной доли имеет неоднородное строение. В то 


‹ в полях 29 
ы. - Ре ( р обнаруживается шестислой- 
‚ построена иначе "ем в и а о 

и а, е менее наблюдения говорят о тесных 
томически: “ду этими отделами мозга, существующих 
ы. к е различия. В литературе имеются указания на 
припадков при опухолях правой височно-сфеноидальной 
те сопровождались обонятельными ощущениями, своеобраз- 
Кими переживаниями и сноподобными состояниями. 
дал снижение интеллектуальных качеств и ассоциатив- 
г ' стси при поражении височных долей. К]е!з6 (1934), как и 
другие авторы, считал, что кора височного мозга является центральной 
слуховой областью, исключая медиальную ее часть. Некоторые авторы от- 
мечали при поражениях височных долей изменение вестибулярных функ- 
ций. Двустороннее удаление височных долей у животных вызывало зна- 
чительное расстоойство поведения. 

НетгИх (1933) считал аллокортекс неспецифическим активатором нео- 
паллидума. На основании некоторых клинических наблюдений в настоя- 
щее время предложена концепция о так называемой лимбической системе 
с учетом физиологических исследований. Негг назвал эту область вис- 
церальным мозгом. Значение этой области для вегетативной и эмоциональ- 
ной регуляции стало все больше обращать на себя внимание в связи с 
выяснением второстепенной роли так называемого обонятельного мозга 
для обонятельных функций. Стйп®а! (1930) обратил внимание на рас- 
стройство памяти после поражения аммонова рога. В 1937 г. путем изу- 
чения электроэнцефалограмм была установлена связь между так называ- 
емой психомоторной эпиленсией и височными очагами. 

При исследовании коры височной доли у больных с синдромом Дауна 
обнаружены большие нарушения в ее структуре, что не может не отра- 
зиться на состоянии психической деятельности ребенка и его дальнейшем 
развитии. Кора височных долей неодинаково страдает в различных полях. 
Недоразвитие ее ограничивается только новой корой и слабо выражено в 
старой коре. Можно сказать, что аммонов рог, кора гиппокампа, а 
о. ГазИоги!з почти не имеют задержки в развитии. Крупные пир: 
клетки аммонова рога дифференцированы достаточно _В отли 
в структуре первой, второй и третьей извилин ви 
большие отклонения от нормы. Менее зн: 
в первой височной извилине, поско 
лишь с первичными слуховым 
и стимулирующими © ра 
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положение клеток нарушено. В У слое крупные пирамидные клетки почти 
отсутствуют. В полиморфном слое много недоразвитых клеток и клеточных 
элементов со вздутыми, пузырькообразными ядрами, к которым примы- 
кает узкий ободок протоплазмы. 

Кора слухо-речевого анализатора дифференцирована недостаточно. 
В Ти П слоях коры этой области много эмбриональных клеток, располо- 
женных группами. Здесь часто встречаются двухъядрышковые клеточные 
элементы. В ПТ и У слоях количество больших пирамидных клеток недо- 














статочно. Вертикальное расположение клеток нарушено. Много пузырько- 
образных клеток с выстоящим ядром. Встречаются также пирамидные 
клетки с овальным ядром и малые овальные клетки с ги омным изог- 
нутым верхним дендритом. В коре рече-слухового анал ‚ много де- 
формированных нервных клеток. В УГ слое обнаружены тъитие пира- 
мидные клетки, которые не смогли по каким-то причинам мигрировать в 
У слой. Многие клетки У слоя деформированы, с эктопированным унло- 
щенным ядром. Вторая и третья височные извилины (поля 24 20), име- 
ющие важное значение для условнорефлекторной деятельности слухо- 
речевого анализатора, наиболее изменены по структуре. Кора этих изви- 
лин относительно узкая, ее слои тоньше нормальных. Во слое клетки 


разрежены, часть из них сморщена. ПТ слой содержит много крупных и ма- 
лых пирамидных клеток. Радиальное расположение часто изменено. Боль- 
шие пирамиды Ш и У слоев очень слабо дифференцированы. У слой то- 
Нок, много клеток с почти обнаженным ядром и небольшой полоской про- 
топлазмы сбоку. В коре нижней поверхности второй височной извилины 
количество клеток невелико, что особенно заметно в У слое. Часто клетки 
У и У! слоев собраны в отдельные группы. Клетки в этих группах имеют 
разную степень зрелости. Их верхние дендриты, объединяясь, проникают 
кверху в узкий промежуток между группами клеток-зерен (ТУ слой). Следо- 
вательно, каждая группа клеток У слояс различной степенью своих элемен- 
тов обладает определенной функцией проведения импульсов из ограничен- 
ных участков верхних слоев. Имея одинаковую функцию, эти клетки вы- 
полняют ее совершенно различно, так как находятся на разной степени 
развития. Можно сомневаться, что при данных условиях обмена все эти 
клетки могли бы в дальнейшем достигнуть необходимой степени зрелости, 
если бы организм продолжал существовать. Следовательно, проводимость 
импульсов верхних слоев коры в данном мозгу навсегда должна остаться 
неполноценной, а психическая деятельность — недостаточно активной. 
Если представить, что дендриты данной группы клеток поражаются толь- 
ко частично, то можно объяснить постепенное нарушение функций верх- 
них слоев при развивающемся слабоумии так, как при прогрессивном 
ухудшении некоторых олигофрений или постепенном снижении психиче- 
кой деятельности при ряде психозов. Функция этих трупп клеток У слоя 
бходима не только для связи данного участка коры со зрительным буг- 
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периода. Сюда ми. а. - в первые месяцы эмбрионального 
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ее: с задерживаются в слое зерен при продвижении их к по- 

сту расположения. Иногда они даже становятся при этом в 
м : м В центральных ядрах мозжечка, ядрах Дей- 
тм В, и ходятся отдельные клетки крупных размеров в состо- 
р. ‹пого развития, а рядом с ними малодифференцированные 
экземиияры. Гакое же запаздывание в развитии коры полушарий особенно 
А кено г УГ слоях, где наблюдается групповое расположение кле- 
ток, не успевших еще разойтись по всему слою. В каждой такой группе на- 
ходитс го до 25 клеток различных сроков развития. Отдельные клетки 
уже диф‹ еренцировались, другие же, расположенные рядом, имеют эмб- 
риональный вид. 

Такое отставание в развитии клеток встречается в височных, лобных, 
теменных и затылочных долях мозга. Местами кора мозга состоит только 
из разбросанных отдельных групп клеток, слои коры неформированы. 
Подобное же состояние коры часто встречается в лобном и височном по- 
люсах, нормальные клеточные слои которых отсутствуют. В мозгу при 
синдроме Дауна обнаружено значительное количество очагов гетеротопии. 
Например, на границе путамен и паллидум отмечено смещение групп кле- 
ток. При этом кольцеобразная область, состоящая из малых клеток пута- 
мен, оказывается расположенной в области паллидум или большая клет- 
ка паллидум может быть окружена малыми клетками путамен. Такая же 
полоса из клеток путамен находится в области кляуструм. Подобные яв- 
ления с характером гетеротопии, неправильного построения различных 
групи клеток, обладающих различной степенью зрелости, задержкой диф- 
ференцировки отдельных слоев коры, являются общими как для построе- 
ния мозга при синдроме Дауна, так и для иных форм недоразвития мозга, 
о которых была речь в одной из глав нашей книги. При синдроме , р 
мозг строится в основном правильно, только в отдельных его участк: 
мечены явления гетеротопии. В описанных нами в отдельной главе . 
ях с наличием гетеротопии, запаздывание в построении. 
слоев, их глубокая деформация достигают исключите: 
синдроме Дауна нет столь тяжелой деформации 
весьма ограниченны, но наблюдаются значи 
достижении определенного положения 
ала» под корой в белом. с 
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в полноценной о] 
Таким обра 


отделов мозга — префронтальных отделов, интерпариетальной и ангуляр- 
ной извилин, а также второй и третьей височных извилин, в которых за- 
паздывание развития коры выступает особенно глубоко. Эти «человече- 








ские» области мозга, требующие для своей дифференцировки особенно 
полноценных условий как в отношении правильного обмена веществ, так 
и соответствующей генетической информации, остаются недостаточно ор- 
танизованными в морфологическом отношении. Таким образом, кроме 
неправильной закладки в эмбриональный период развития плода, в даль- 
нейшем происходят изменения в структуре определенных отделов коры 
мозга, требующих нового морфологического субстрата для построения 
нервной ткани и качественно более высоких процессов обмена. : 

Многие системы мозга ребенка остаются в границах их эмбриональ- 
ного состояния. Эта задержка в развитии обнаруживается сразу же после 
рождения, продолжается и особенно выступает в первые тоды самостоя- 
тельного существования организма ребенка. Вначале это вы ается 0осо- 
бенно на развитии двигательных актов, а затем в грубой пс! ской де- 
фективности и невозможности полноценно развиваться. Дв тьные ак- 
ты не могут улучшаться, так как сильно задержано развитие пирамидных 


и экстрапирамидных путей; с другой стороны, при синдроме Дауна не 
существует точной афферентации со стороны мозжечка и чувствительных 
путей. Психические функции резко отстают в развитии, так как кора пре- 
фронтальной доли находится в состоянии резкого недоразвития, что иск- 
лючает организацию ею необходимых действий и приспособленность 
поведения субъекта к требованиям среды. Кинестетически-моторный анали- 
затор при синдроме Дауна не получает точных указаний со стороны темен- 
ных, затылочных и височных долей мозга. Нами наблюдались значитель- 
ные нарушения в элементах вестибулярного, слухового и зрительного 
анализаторов, а также в отделах мозга, имеющих отношение к общей чувст- 
вительности. 

В двигательный анализатор не передаются при синдроме Дауна до- 
статочно совершенные импульсы со стороны элементов, относящихся к 
общей чувствительности, несущих ориентировочные, пространственные 
рефлексы, а также не поступают результаты достаточно глубокой деятель- 
ности слуха и зрения, что сильно затрудняет деятельность мозга и задер- 
живает развитие механизмов, осуществляющих двигательные акты. 

Более развитой оказалась кора проекционных отделов мозга (первая 
височная извилина, поля 17, 7 и типпоками). Соответственно этому ос- 
новные элементы слуховых, зрительных, обонятельных рефлексов и общей 
чувствительности развиваются при синдроме Дауна Удовлетворительно. 
Как показали наши клинические наблюдения, особенно недоразвита при 
синдроме Дауна более сложная рефлекторная деятельность, для осуществ- 
ления которой необходимо полноценное строение всей коры головного моз- 
га. Касаясь общих закономерностей в развитии мозга, присущих синдрому 
Дауна, следует отметить значительное недоразвитие всех проекционных 
структур мозга, касающееся как роторных, так и сенсорных проекцион- 
ных нейронов коры. Можно считать, что обнаруженная нами особенность 
не повторяется с такой полнотой при других формах олигофрений. Она 

ючается в том, что У слой коры двигательных и сенсорных полей 
а резко отстает в развитии. Это относится также к большим клеткам 
я коры, хотя и выступает с меньшей отчетливость 
У слоя коры несут импульсы как к по 

отделам коры мозга, образующим ассоциационные связи. 
В о супрамарсинальной и 
в коре, окружающей #55 са]саттае, в коре второй 
ов Бирательных подях 6, 8, 9, 40, 44. Даже 
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то уровня обмена веществ в органи Я неиронов от определенно- 
наружого р ооо тивное нарушение структуры нервной системы об- 

реа зучении ретикулярной формации мозга. Особенно обра- 
щают на себя внимание группы клеток между дорсо-медиальным ядром 
и задним меднально-вентральным ядром. Как известно, этот конгломерат 
ВЕеТОН + ‘зстся медиальный центр. Клетки медиального центра имеют 
ити: му — овальную, вытянутую, круглую и угловатую. Отрост- 
ки клеток хорошо выражены, ядра небольшие, круглые или овальные, 
располагаются сбоку. Здесь больше клеток, в которых ядро находится око- 
ло самой нериферии. Величина клеток меньше, чем в соседнем боковом 
вентральном ядре. 

При последовательном изучении медиального центра и интралами- 
нарных групи клеток во внутренней перегородке зрительного бугра, 
отделяющей дорсо-медиальное ядро от других ядер, обнаружено много 
недоразвитых и даже патологически измененных клеток. Сюда могут 
быть причислены клетки с голым ядром или клетки, состоящие из ядоа, 
сбоку от которого находится протоплазма в виде узкого конуса. Не- 
которые клетки имеют форму изогнутого конуса или лишены ядер. Возле 
отдельных голых ядер видны небольшие полоски протоплазмы изменен- 
ной формы. Встречаются скопления мелких ядер в различных плоскостях; 
протоплазмы вокруг них обнаружить не удается. Подобные остановившие- 
ся в своем развитии клетки наблюдаются по всему ходу внутренней пере- 
городки. В центральных ядрах, лежащих во внутренней перегородке, 
также много недоразвитых клеточных элементов. Клетки в боковом, цент- 
ральном и парацентральном ядрах фактически все недоразвиты в различ- 
ной степени, а иногда находятся даже в состоянии деления. По как} с 
причинам ядра многих клеток не окружены в должной мере слоем. 
плазмы. Малая величина клеток и их особая форма указывают 
точную дифференцировку. 

Изложенное говорит о том, что интрал 
бугра, несущие важную координ 
ных ядер зрительного бугра разв 
имеют совершенно не 
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Экспериментами Могит2{1 и Масоци (1949) установлено, что ретику- 
лярная формация представляет собой функциональную систему, которая 
имеет отношение к состоянию бодрствования и реакции пробуждения. 
Электрические раздражения области ретикулярной формации вызывают 
биоэлектрические корковые волны с характером десинхронизации. Эту 
картину объясняют активацией коры головного мозга. Опытами Ретрзеу 
и Мот!зоп (1941) установлено, что при раздражении интраламинарных 
ядер в коре головного мозга возникают биоэлектрические волны с боль- 





Рис. 184. Синдром Дауна. Двухъядерные ганглиозные нервные клет- 
ки — признак недостаточной дифференцировки. 


и латентным периодом и широким распространением в коре. Повтор- 
раздражения ретикулярной формации на уровне продолговатого и 
го мозга вызывают десинхронизацию биоэлектрической активности 

ческой области, гипоталамусе и вентро-медиальной части 
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роль в ориентировке внимания. Подкрепляя одни раздражения, исходя“ 
щие из соматических или висцеральных рецепторов ретикулярная форма- 
ция не подкрепляет раздражений, исходящих из других рецепторов. По- 
этому в сферу внимания поступают только некоторые раздражители 

Рей и ВопуаНеб (1954) полагают, что ретикулярная формация «уп- 
равляет одительностью всей коры и обусловливает внимание к внеш- 
ним раздражениям». Иногда они даже стремятся доказать, что рети- 








кулярная Формация несет функцию интеграции многочисленных спе- 
цифических видов корковой деятельности, происходящих на уровне 
лоонои, височной и затылочной долей, с чем, однако, трудно полно- 
стью согласиться. 

Эти короткие сведения о значении ретикулярной формации позволяют 
сделать достаточно определенный вывод о том, какие тлубокие нарушения 
в деятельности мозга может вызвать патологическое состояние ретикуляр- 
ной форх и. При частичном поражении ретикулярной формации на 
уровне рострального конца мозгового ствола можно вызывать акинезию и 
сонливость. |лубокое недоразвитие клеток ретикулярной формации при 





синдроме Дауна имеет, несомненно, большое значение в нарушении иси- 
хической деятельности мозга. Мы обнаружили, что специфические восхо- 
дящие системы, проходящие через зрительный бугор, хорошо организова- 
ны, а неспецифическая активирующая система тлубоко недоразвита не 
только в ядрах ствола, но и в области интраламинарных трупп клеток и 
особенно медиальном центре и парафасцикулярном ядре. Ее активирую- 
щая роль в отношении коры полушарий мозга в случае наличия синдрома 
Дауна, по-видимому, нарушается, дополнительная передача сенситивно- 
сенсорных и висцеральных раздражений, протекающих по неспецифиче- 
ским путям, резко ослаблена, решающая роль в ориентировке внимания 
глубоко изменена. Ослабленность и заторможенность психической дея- 
тельности при синдроме Дауна обусловлены недостаточным функциони- 
рованием неспецифической системы ретикулярной формации. 

По последним данным, в проводимости висцеральных раздражений и 
организации афферентно-вегетативных реакций гиппокамну отводят важ- 
ное место. В висцеральный мозг входят обонятельные структуры мозга 
и уздечка, висцеральная кора, ограда, миндалевидное тело, гинноками и 
гипоталамус. Помимо обоняния, висцеральному мозгу приписывают ши- 
рокие функции, к которым относятся висцеральные и автономные функ- 
ции, рефлекс настораживания и эмоции. Деятельность этих структур свя- 
зана с автоматизированной активностью, куда входят поисковые, пише- 
вые, оборонительные, эмоциональные и половые функции (Рарез, 1937; = 
7епи, 1954). В своих патологических проявлениях висцеральный ‚мо о 
жет играть важную роль в направлении высшей условнорефлектор: - 
тельности. Удаление и раздражение гиштокамна приводят живо 
но в состояние крайнего возбуждения и агрессивности. _ 
вреждении крючковидного пучка вызывается 0; 
и извращение вкуса. В. Н. Русских наблюдал 
типпокампа у бредовых больных. т 

Наши исследования вис 
ружили довольно хорошее ' 
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го ее недоразвития. Только в ядре септальной области отмечено некоторое 
количество эмбриональных клеток, которые имелись наравне с Удовлетво- 
рительно сформированными. В клинике синдрома Дауна почти нельзя 
найти симптоматики, свойственной поражению лимбической и висцераль- 











ной областей. Гиппоками связан в основном с внутренней жизнью орга- 
низма. Большая часть реакций зависит от гуморальных сдвигов в нерв- 
ной системе и тканях, от биологических механизмов, которы. защищают 
и предохраняют организм и контролируют вегетативные ‹ НКЦИи. Несом- 
ненно, в этом отношении реакции организма при синдроме Дауна являют- 
ся недостаточными и ослабленными. Гипоталамус относится к диэнце- 
фальной области и находится в тесном контакте с висцеральной областью 
и ретикулярной формацией. По И. П. Павлову, «подбул > представляет 
собой широкую дорогу со своими собственными центрами оторых сос- 
редоточиваются раздражения, приходящие из внутренней среды, т. е. от 
всех наших органов; разрушение подбугорья приводит к тому, что боль- 
шие полушария головного мозга теряют свои связи с внутренним миром, 
с0 всей деятельностью организма» (И. П. Павлов. 4951). 
Гипоталамическая область является высшим центром вегетативной 


жизни. Среди регуляторных функций гипоталамуса необходимо отметить 
влияние на обмен веществ и регуляцию деятельности эндокринных желез. 
Установлены две важные функции гипоталамуса — регуляция гипофизар- 
ной секреции и работы других эндокринных желез, а также поддержание 
тонуса коры головного мозга. 

Крупноклеточные ядра типоталамуса — паравентрикулярное и су 
праоптическое — вырабатывают тормоны вазопрессин и окситоцин. При- 
нято считать, что в типоталамусе имеются факторы, которые оказывают 
регулирующее воздействие на продукцию гормонов гипофиза, надпочечни- 
ков и щитовидной железы. Нейросекреторные вещества гипофиза хорошо 
окраптиваются альдегилфуксином по Гомори, и поэтому легко определить 
нарушения секоеторной деятельности паравентрикулярного и супраопти- 
ческого ядер. Присутствие сульфгидрильных групп может указывать на 
высокую активность нейросекреторной субстанции. 

Согласно электроэнцефалографическим данным, ретикулярная фор- 
мация среднего мозга, задний типоталамус и медиальное ядро таламуса пе- 
редают в кору головного мозга неспецифические возбуждающие влияния, 
выражающиеся в диффузной активизации и десинхронизации электро- 
ритмов коры. 

Рядом исследователей установлено, что в системе ретикулярной 
формации и гипоталамусе содержится большое количество адренерги- 
ческих и холинергических соединений. Современные гистохимические 
исследования показывают большое количество симпатинов на уров- 
не залнего гипоталамуса и на всем протяжении ретикулярной формации. 
Рей, ВопуаПеб, НисейК (1954) установили, что внутривенное введение 
адреналина на препарате «сегуеаи 150]е» кошке не вызывает диффузной 
десинхронизации электроэнцефалограммы коры. Был сделан вывод, что 
о рещества вызывают активацию коры через возбуждение 
адренергических структур. Возбуждающее действие адреналина на рети- 
кулярную формацию ствола было обнаружено исследованиями Во ЪаПег. 
Этим было подтверждено мнение ВораПег и Рей (1960) об адренергиче- 

й природе возбуждения ретикулярной формации среднего мозга. Уста- 
ено, что в механизмах активирующего влияния на деятельность коры 
участие как адренергическая, так и холинореактивная систе- 

емя как адренергическая система связана с реакцией на био- 
тельные раздражения, возбуждение холинергической 
реакцией на биологически положительные раздраже- 
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Рис. 185. Синдром Дауна. Гипофиз. Многие эозинофильные клетки 
атрофичны. Размеры их цитоплазмы уменьшены. Ядра плохо конту- 
рированы, пикнотичны. Окраска гематоксилин-эозином. 

















ронительные реакции — с возбуждением вентро-медиального ядра. Раз- 
дражение латерального ядра связано с возбуждением холинергической 
системы, раздражение вентрального ядра — с возбуждением адренерги- 
ческой системы. В тех случаях, когда необходимо выбирать между пи- 
щевой и оборонительной ре В и адренергиче- 
с ы выступают как антагон р у 

в Е синдроме Дауна располагается глубоко м 
ками мозга. Он находится в весьма неблагоприятных условиях. 
го развития и уже при осмотре представляется” ь 
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состояние клеток характеризуется смещением ядра и недостаточным коли- 
чеством хроматина. Можно говорить о скудности хроматина, без которо- 
го деятельность клеток не может быть полноценной. Многие клетки не- 
правильно сформированы и мелковакуолизированы (рис. 186). 

В крупных клетках, находящихся вблизи внутренней поверхности 





Ш желудочка (заднее внутреннее ядро), обнаружено сморщивание прото- 
плазмы и пикноз. Группы клеток, составляющие латеральное ядро, ме 
нее сжаты, легче поддаются исследованию, однако и здесь видна недоста- 
точная их дифференцировка. В некоторых клетках ядра ти лишены 
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Рис. 186. Синдром Дауна. Гипофиз. Многие базофильные клетки ги- 
пофиза уменьшены в размерах и имеют только узкий ободок дефор- 
мированной цитоплазмы. 












протоплазмы. Многие клетки имеют ядра в виде узкого овала, находяще- Г 
около самой периферии протоплазмы (рис. 187). Многие клетки ту- 
беральных ядер у нижней поверхности малы и имеют эмбриональный 

Часто группы клеток перивентрикулярного ядра пикноморфны. 

из этого описания, можно заключить, что функции серого 
синдроме Дауна являются неполноценными и руководящая его 
процессах значительно ограничена. Признаки нейросек- 
в клетках серого бугра в виде образования вакуо- 
тости слабо выражены. Многие труппы кле- 
находятся в состоянии неполного развития 
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Рис. 187. Синдром Дауна. Гипофиз. В гипофизе содержится много 

морфологически измененных главных клеток, расположенных в раз- | 

ных зонах гипофизарной ткани. В отличие от полноценно функцио- | 

нпирующих крупных нормальных главных клеток эти клетки гинер- | 
хромны и имеют угловатую форму. | 
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Изучение нами контингентов лиц с синдромом Дауна в ряде районов 
Москвы позволило выявить 37 взрослых пациентов. Максимальный воз- 
раст больных в этой группе был 38 лет. Из них 27 лиц работают в лечеб- 
но-трудовых мастерских, 7 — участвуют в домашней работе, 3 — не спо- 
собны ни к какой трудовой деятельности, но в той или иной мере могут 
обслуживать себя. Определенные характерологические черты позволяют 
больным адаптироваться к определенным трудовым процессам в мастер- 











ских и дома. Отмечено, что при вовлечении больных в трудовые процес- 
сы играют роль два рода особенностей их психики. 

одной стороны, это психическая несобранность и поворхностность 
мышления, резкое превалирование механического мьпиления над логичес- 
КИМ, почти полное отсутствие аналитико-синтетических споси тей, сла- 
бость волевой сферы, проявляющиеся беспомощностью при попытках за- 
ставить себя сосредоточенно работать, безынициативност! ельность, 
периодами полная пассивность, неверная целенаправле левых уси- 
лий из-за ограниченности интеллектуальной сферы и в св; с этим непо- 


нимание хода работы. 

Со стороны эмоциональной сферы препятствиями к труду являются 
самодовольно-радостный фон настроения, несерьезное, детское отно- 
шение к работе, повышенная отвлекаемость. С другой стороны, нами 
обнаружены факторы, облегчающие адаптацию больных к трудовой 
деятельности. Это добродушие, аккуратность до ограниченности, послу- 
шание, исполнительность, ласковость, мягкость характера, относитель- 
ная сохранность эмоциональной сферы и, главное, стремление к по- 
дражательной деятельности и правильное понимание стимулирующих 
и поощрительных действий педагогов-инструкторов. Самостоятельную 
жизнь больные вести не могут, и по достижении определенного воз- 
раста при отсутствии родственников их помещают в специальные уч- 
реждения. р 

Синдром Дауна требует длительного и регулярного лечения гормо- 
нальными препаратами, биостимуляторами, глутаминовой кислотой и ее 
соединениями, общеукрепляющими средствами. Очень важны трудо- 
терапия, лечебная физкультура, систематическое педагогическое воздей- 
ствие, оперативное устранение некоторых физических дефектов, офталь- 


других форм олигофрении, богат симп- 
олевании сочетаются психические нарушения, физи- 
- По физическим и нсихоло- 
признакам синдром Дауна может вполне претендовать на 
гольную нозологическую сущность, но стертые формы его сблияка- 
ругими случаями олигофрении, 
т ги 
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условленных болезней нервной 
"тие мозга при синдроме Дауна имеет свои особенности, Можно 
ризовать состояние мозга при синдроме Дауна как агенезию, 
2енез и аплазию. Эти процессы особенно выражены в так называемых 

‘сских отделах мозга — премоторной и префронтальной областях, 
еменной доле, второй и третьей височных извилинах, а также в 
чковых системах. Удовлетворительно развиваются гиппоками и 
ов рог, а также супраорбитальная область лобной доли, т. е. так на- 
зываемая старая кора мозга. 

Обнаруженные нами признаки эмбриональной задержки в развитии 
мозга при синдроме Дауна не являются, как при других формах олигоф- 
рении, «поломками» мозга, по крайней мере на первых этапах ее развития. 
В чем и заключаются предпосылки для патогенетически обусловленной 

апии. 
и Синдром Дауна — самостоятельная нозологическая форма с прису- 
щими ей патогенезом, клиникой, течением и прогнозом. 
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‚ия — одна из тех медицинских 


леваний разработ 


ых 


дисциплин, тде вопросы па- 
аны недостаточно. Это особенно касается 
ь эндогенно-обменных процессов, составляющих значи- 
Е: цент всех психических болезней. Патогенез таких заболева- 
ей Е мы - в настоящЬе время остается мало выясненным, 
2 я т причиной неразработанности вопросов лечения. Нет сомне- 
ния, что птизофрения представляет сложную многосимптомную труппу с 
самым разнообразным сочетанием морфологических поражений различных 
ооластеи головного мозга и значительными нарушениями обмена веществ, 
зависящими от изменения деятельности внутренних органов и внутрисе- 
креторного аппарата, а возможно и врожденной неполноценностью фер- 
ментативных функций. 

Необходимо было выделить из шизофрении целый ряд клинико-ана- 
томических картин для того, чтобы эта группа приобрела более отчетливые 
формы и более солидный и реальный патогенез. 

Среди сенильных и пресенильных заболеваний также есть формы, 
совершенно непонятные в отношении причин, их вызвавших. Однако 
несомненно, что в появлении многих из этих психозов нельзя обвинять ни 
экзогенные причины, ни артериосклероз, ни инволюцию как таковую с ее 
атрофическими процессами. Эти заболевания, развивающиеся в позднем 
возрасте и всегда носящие характерные черты инволюции, часто имеют 
в своей основе выраженные нарушения обмена, начало которым 6 по- 
ложено, по-видимому, еще в раннем возрасте или даже в процессе эморио- 
тенеза. С тодами патологические процессы углубляются и ео 
Возникновение психического заболевания может произойти в любом воз- 
расте, а тем более в период инволюции. В этот критический и. к 
неожиданные колебания в протоооатоЯ ие —— 
тастрофе с полным Е вы ео 

Даже Марооно а разнообразие в строении организма 
психозами, показывает Уи, также состоянии его внутрисекреторного ап- 
и его внутренних Ее в сложных процессах, приводящих 
парата. Многое остается вать что именно здесь кроется разгадка нара- 
мозг к гибели, но можно ченений в организме, жертвой которых рано 
стающих деструктивных ху 
или поздно отно эндогенно-обменных заболе 

Учение о прогрес ‚ этих процессов. Если в невро 
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:. - 
го времени было чуждо понятие так называемой | рр ввы 
тельности. До сих пор не установлено с достаточной ани за- 
кономерность существует между аи дистрофи КИ роцес- 
остоянием внутренних органов. 
м ы нет ее Е в громадной се ева эндоген- 
но-обменных заболеваний мозга от состояния организма. Бы нае непра- 
вильно думать, что перерождение систем мозга, не нее ны 
агентами, совершается независимо от процессов в Ем, и ег 
заболевания, которые носили ранее название «абиотрофичес Е. а могут 
больше считаться самостоятельными заболеваниями мозга. Есть доста- 
точно доказательств того, что перерождение систем мозга пр: этих забо- 
леваниях есть результат сложных изменений во всем оргат в целом и 
нарушений функций его внутрисекреторного аппарата в ч ти. 
настоящем разделе мы представляем материалы, касающиеся глу- 
бокой прогрессивной атрофии мозга при болезнях Альцгеймера и Пика. 
Все клиницисты относят эти заболевания к сенильным или пресенильным 
нсихозам в связи с тем, что названные болезни развиваются главным обра- 
зом в инволюционном возрасте и их анатомическая картина в основном 
не отличается от изменений мозга при старческих психозах. Действитель- 
но, атрофия коры мозга, уменьшение веса мозга с сужением извилин и 
большим накоплением в нервных клетках пигмента, обширное развитие 
сенильных бляшек и заместительная пролиферация тлии свойственны 
этим заболеваниям. Однако возрастной признак и инволюционные изме- 
нения мозга еще не являются достаточным критерием для того, чтобы 
без колебания относить болезни Альцгеймера и Пика к старческим пси- 
хозам. 

Большая локальность и исключительно резкие и специфические изме- 
нения фибриллярного аппарата наблюдаются при болезни Альцгеймера. 
В сущности, они не свойственны старческим исихозам. Слишком обшир- 
ный и глубокий распад липоидов с тяжелыми симметричными атрофичес- 
кими изменениями полушарий наблюдается при болезни Пика, чтобы 
можно было связывать ее с пресенильным возрастом. Фактически любое 
заболевание, возникающее в том или другом возрасте, будет носить извест- 
ные черты данного периода, но этого еще недостаточно, чтобы причислять 
его к болезням конкретного возраста. Например, дрожательный паралич 
чаще развивается в пожилом возрасте, и его анатомическая картина сво- 

















лизацией анатомического процесса. Имеется 
того, чтобы объяснять это заболевание нарушением обмена веществ в 
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Старческий воз 
— 
обменные нарушения 
цессами, но они час 
дами усиливаются 
мы бо тора В проявляются определенными симнитома- 
атологические условия для развития бо- 
ше. Например, для нарушения обмена 
В котором развивалось бы какое-нибудь 


а ы: ние. Ни оди 
и е дин возраст не гарантирует от 
: ти микседемой, базедовой болезнью, о - или г. и 


вения патологическ 
прочь И гипофиза. Поэтому, если мы хотим иметь 
н с ИК: эндог у 
верно \ссификацией бу дотенно-обменных процессов, единственно 
на ил ева {иеи будет такая, которая учитывает патологию обме- 
ое с определенных ферментативных функций, что в конеч- 
1 и то же. Как только это будет сделано, немедленно поте- 


т рань 
ет возраста 
только ему свойственное заболева 























ряет ение Е 

р я возрастная группировка, которая в психиатрии играет 
нем ‘ную роль. 
й `ко надо иметь достаточно серьезные основания для того, чтобы 
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ть рамки клиники сенильных психозов, уже давно установленные 
и Достаточно устойчивые. Нельзя также, не считаясь с мнением высоко- 
авторитетных специалистов, вторгаться с новым уставом туда, где внешне 
все оостоит благополучно и как будто бы нет оснований для вмешатель- 
ства. Тем не менее наступило время, когда необходимо пересмотреть не- 
которые схемы. Нам кажется, что труппа сенильных психозов должна быть 
изменена прежде всего, так как эти клинические формы, включающие 
разнообразные заболевания, формально объединены только названием, 
по существу мешающим разобраться в характере процессов и фактически 
ничего не дающим для их понимания. В труппу сенильных психозов вхо- 
дят сосудистые заболевания различного происхождения, мезенхимальные 
процессы с разрастанием соединительной ткани, собственно атрофические 
паренхиматозные изменения мозга и дегенеративные процессы обменного 
происхождения с самой разнообразной локализацией. Сказанное дает пра- 
во выделить из группы сенильных психозов такие избирательно прогрес- 
сивные процессы, как болезни Альцгеймера и Пика, создав тем самым 
условия для обсуждения вопроса об их патогенезе независимо от возра- 
ста. Неважно, что альцгеймеровское изменение фибрилл вообще встреча- 
ется в старческом возрасте и довольно глубокая атрофия извилин, чаще 
лобных долей, напоминающая таковую при болезни Пика, есть нередкое 
явление в мозгу стариков, так как эти же картины мы встречаем и в дру- 
гих возрастах. К тому же есть указание, что заболевания, и о — 
тер системных процессов, могут переходить друг в друга. ие а 
следует допустить, что известные условия развития этих за 
определенные нарушения обмена могут наблюдаться и при других фор- 
мах. Дополнительные отклонения в оби имеют значение для распро- 
странения процесса на а и ъшой интерес некотор 
В этом отношении представляют 0ол р 
сочетания признаков болезни 
ные в литературе Формы 
систем мозга, не свойственным 
поражением прно, оторого в 35 лет по 
Вагге сообщил о больном, у котор ь 
томы беспокойства, один: де 
ряд неврологических лвлений 
ческие явления в руках, 
ног. В головном мозгу. 
старческие бляшки 
ных путей и 
наблюдалось 






В случае Зеви!ег заболевание началось в 32 года и выразилось яв- 
| лениями микседемы с общей медлительностью, деменцией и нервными 
очаговыми явлениями без нарушения речи и активности. Смерть наступи- 
| ла спустя 3 года. Были найдены сильное сморщивание мозга и „изменение 
фибрилл в лобных долях и аммоновом роге без значительного увеличения 
| распада липоидов и разрастания глии. 
Та{Гата описал 46-летнюю женщину, которая около 10 лет страдала 
негативизмом, обманом чувств и идеями преследования и умерла от на- 
| рушения сердечной деятельности. При исследовании мозга было найдено 
| много жирно-зернистых клеток и изменение фибрилл в а? свом роге, 
В клинической практике наблюдаются случаи, сходные с болезнью Аль 
| теймера, однако во многом от нее отличающиеся. Гистоло и обна- 
ружено сморщивание ганглиозных нервных клеток, отлоя них из- 
| 
| 
| 








вести п изменение нейрофибриллярного аппарата. 

Тегу1з описал в 1948 г. 2 случая синдрома Дауна, в которых он обна- 
ружил в коре головного мозга типичные «старческие» бляшки и измене- 
ния нейрофибрилл, характерные для болезни Альцгеймера. 

Так как изложенные выше наблюдения касаются лиц молодого воз- 
раста, то было бы ошибкой видеть в этих формах болезнь Альцгеймера, 
хотя гистологические исследования и показали наличие так называемых 
сенильных возрастных изменений. Вероятно, более правильно считать, что 
Эти сложные симптомокомплексы могут возникать таким путем, как раз- 
вивается, например, амиотрофический боковой склероз, осложненный ад- 
дисонизмом, поражением задних чувствительных систем и таламокорти- 
кальных путей, или как дрожательный паралич, сопровождающийся из- 
менением мозжечковых и нижне-оливарных центров с симптомами 
микседемы. Этим, конечно, не исчерпываются сочетания болезней обмена 
веществ с дегенерацией определенных систем мозга. Описаны также в 
раннем возрасте случаи болезни Пика, осложненной перерождением ряда 
систем мозга. 

Все это говорит о том, что болезни Альцгеймера и Пика могут раз- 
виваться независимо от инволюционного периода и совершенно изолиро- 
ванно от старческих психозов, причем все характерные черты данных про- 
цессов в анатомическом плане в этом случае хорошо выражены. Такие 
факты представляют большой интерес, ибо освещают рассматриваемые 
патологические процессы под иным углом зрения и приближают к разгад- 
ке причин возникновения этих сложных симптокомплексов, подготовляя 
путь для выявления патогенеза чистых форм болезней Альцгеймера и 













аканчивается глубоким слабо- 
я между 54 и 65 годами, 
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лезни Альцгеймера состоит в том что т но 
щегося слабоумия выступают ослаб а фоне прогрессивно развиваю- 
В м тарление активного внимания, снижение 
и афф. ‚асстройства в ь в оскудение запаса представлений 
иногда . ЦИхСЯ п риоа о вялости, безразличия к окружающему, 
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жел 


м — и совершается в определенной последова- 
о ви . Ни а от афазических нарушений сосудистого 
И ОБаныи _ я тасти наблюдений болезни Альцгеймера сна- 

; те Функции онтогенетически более высоких, позд- 
нее достигнутых уровней. Нарушается семантическое понимание при со- 
хранности звуковых образов слов и способности повторения речи. Вначале 
развиваются амнестическая афазия и транскортикальная сенсорная афа- 
зия. Позднее, когда процесс захватывает первую височную извилину, при- 
соединяется сенсорная афазия. Соответственно этому сильнее поражаются 
поля 20 и 21 (тоетья и вторая височные извилины), затем атрофируется 
кора полей 22, 41. 42. Появляется сенсорная афазия, и наступает распад 
речевых функций. Наблюдающаяся иногда повышенная речевая активность 
с бессвязностью речи, явлениями речевых автоматизмов постепенно пере- 
ходит в оскудение речи и речевую аспонтанность. Появляется эхолалия 
(повторение последнего слова фразы), полилалия (повторное высказыва- 
ние частей слогов) и логоклония (повторение отдельных слогов). 

При болезни Альцгеймера письмо и чтение нарушаются очень рано, 
иногда еще до появления тасстройства речи. Нарушения структуры ангу- 
лярной извилины (поле 39), выражающееся в разрежении и исчезновении 
клеток верхних трех слоев с последующими ионные ВИО 
приводят к тяжелым формам аграфии, обычно сопровождающимся наруш 
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этих полей ведет е кольку поле 19 находится в тесной функциональной 
дезориентировке. 0 28 постольку комплексная атрофия этих полей обус- 
связи с полями 40 и а ›ушения пространственных агнозий. При глубоком 
ловливает сложные н ав не узнают окружающего пространства, но п 
нарушении больные направлении, расстоянии и перспективе. Вместе с тем 
г О внимание, нарушается целенаправленность дви 
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болезни Альцгеймера постепенно трас- 
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коры супрамаргинальной извилины. В настоящее время мы не признаем 
узкой локализации сложного процесса  праксии, зависящего от 
функций всего мозга как сенсорных, так и двигательных областей. Тем не 
менее дефекты коры супрамаргинальной области, несомненно, могут играть 
значительную роль в апраксических расстройствах. Нарушение ее струк- 
туры при болезни Альцгеймера настолько глубоки, что стоят в этом отно- 
шении наравне с корковыми изменениями височных извилин и достигают 
состояний с очень большими запустениями и глиозной олиферацией. 








Постепенно развиваясь, запустения коры супрамаргинальной извилины 
ведут к универсальной апраксии. Уже в более ранний период у больных 
отмечается «псевдодеятельность», когда двигательные акты утрачивают 
характер законченных действий. Позднее при развившейся эпраксии кон- 
структивная целесообразность и организованность действ тановятся 
совершенно невозможными. 

Можно сказать, что диффузная атрофия лобных долей при болезни 





Альцгеймера наблюдается всегда, но часто выражена знач ьно слабее, 
чем в теменных, височных и затылочных областях. Уменьшение лобных 
долей в объеме никогда не достигает такой степени, как при болезни Пика, 
когда глубокая атрофия развивается в более короткий срок. Но наблюда- 
ются случаи, в которых атрофия лобных долей иногда достигает значи- 
тельной степени. Более поражаются извилины лобного полюса — поля 9, 
11, 12. Атрофия коры, несомненно, может сопровождаться симптомокомп- 
лексом, приписываемым патологии лобных долей. Суетливость. утрата 
определенной направленности действий, невозможность целесообразных 
движений и плановых устремлений, позднее наступающие автоматический 
характер и стереотипия движений свидетельствуют об участии поражения 
лобных долей в нарушении поведения больных. В дальнейшем наблюдают- 
ся полный распад двигательного акта и повторение однообразных движе- 
ний, заканчивающиеся аспонтанностью. 

Секторальное расположение атрофий в теменно-височных областях и 
преимущественное поражение корковых структур лобного полюса, доста- 
точно полно соответствующие основным клиническим проявлениям, под- 
черкивают избирательный характер атрофических процессов в коре мозга 
при болезни Альцгеймера. При старческой деменции никогда не наблю- 
дается подобной элективности атрофических состояний. С большой опре- 
деленностью эта секторальная избирательная атрофия коры соответствует 
в онтогенезе наиболее поздно развивающимся областям мозга, которым 
присуща высптая нервная деятельность. Если сравнивать деструкцию опре- 
деленных систем головного мозга при болезни Альцгеймера и при шизо- 
френии, то мы убедимся, что выступают умеренные, весьма ограниченные 
изменения ассоциационных и таламокортикальных систем при шизофре- 
нии и очень тяжелые поражения этих же систем при болезни Альцгейме- 
ра. В соответствии с чем психические нарушения при болезни Альцгей- 
мера адекватны грубым органическим процессам. Бредовые и галлюци- 
‘наторные проявления, наблюдающиеся в первый период болезни, когда 
‘кора мозга еще недостаточно сильно поражена, отличаются эпизодично- 
стью и непрочностью. Ей свойственны кратковременные психотические 
эпизоды, состояние ЕВА ОНО спутанности, отдельные таллюци- 
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поступают неправильные сведения из окружающей сре- 


ды, спосооствующие дезинтеграции деятельности коры мозга, поражен- 
ной и бе го атрофическим процессом. Ядра и выходящие из них систе- 
мы поражаются вполне избирательно, так как при болезни Альцгеймера 
почти не наолюдается поражения болевой, термической и тактильной чув- 
ствительности, несмотря на умеренное изменение клеток ядер Голля и 
Бурдаха. 

При некоторых формах болезни Альцгеймера стриопаллидарная си- 
стема подвергается значительной атрофии, которая однако не достигает 
такой степени, как при болезни Пика. Тем не менее часто видны измене- 
ния в крупноклеточных элементах путамен и хвостатого тела с уменьше- 
нием объема клеток, гомогенной окраской протоплазмы и смещением ядер 
к периферии. По-видимому, паллидум может вовлекаться в атрофический 
процесс и в структуре люисова тела обнаруживаются клетки в виде тон- 
ких, узких пигментированных пластинок. Там, где паллидум и черная суб- 
станция подвергаются атрофическому процессу, наблюдаются амиостати- 
ческие проявления в виде акинетически-гипертонического синдрома. При 
болезни Альцгеймера описываются также поражения других систем 
стволовых ганглиев, выражающихся в хореоподобном синдроме и треморе. 
Наблюдаются насильственный смех и плач, оральные и хватательные ыы 
матизмы. В исходных стадиях заболевания обнаруживается повышенный 


мышечный тонус с контрактурами. 
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функции зрения, слуха, обоняния и ряда автономных функций. Но. зато 
оказались глубоко пораженными высшие психические функции, особенно 
ядра анализаторов — слухового, зрительного, анализатора мышечно-сус- 
тавной чувствительности и пространственной деятельности. 


Все высшие функции психической деятельности, координирующие 
поведение больного в окружающей среде, в значительной степени измене- 
ны. Следовательно, системы высшего порядка, особеннораз- 





витые в человеческом мозгу, тяжело страдают. В этом 
состоит сущность болезни Альцгеймера как заболевания наиболее организо- 
ванных высших центров психической деятельности. Этот Факт выдвигает 
болезнь Альцгеймера на особое место среди других ст 











тХ процес- 
сов и придает ей нозологический характер. Однако, уничтоя все челове- 
ческое у человека с болезью Альцгеймера и оставив почти г автомати- 
ческие функции, заболевание в значительной мере позволило обнаружить, 
какими отделами мозга осуществлялось все человеческое 1 | этим же 
путем и вникая в сущность процессов, совершающихся в соме при болезни 
Альцгеймера, мы без особого труда вскрываем, что заставило ат рофиро- 
ваться и перерождаться высокоорганизованные ткани — носители свойств 


человеческой личности. 

Как известно из публикаций, в настоящее время имеются данные о 
достаточном количестве наследственных форм болезни Альцгеймера. Ока- 
залось также, что она может возникать не только в пресенильном возрасте, 
но и в ранний период жизни, сохраняя ту же психопатологическую карти- 
ну вклинике, очаговость и поражение систем при анатомическом исследова- 
нии. Эти семейные и несемейные формы нередко осложняются более широ- 
кими поражениями систем мозга, давая различные варианты сочетаний. 
Кроме того, выяснилось весьма важное обстоятельство: при некотором из 
этих форм могут не обнаруживаться старческие бляшки и альцгеймеровское 
изменение нейрофибрилл. Поэтому был поставлен вопрос о правильности 
оценки болезни Альцгеймера как нозологической формы и наличии болез- 
ни Альцгеймера без этих характерных морфологических особенностей. 
Этот вопрос был решен в положительном смысле, и было признано. что 
могут существовать особые формы болезни Альцгеймера без этих образо- 
ваний. Таким образом, старческие друзы и альцгеймеровские фибриллы 
оказались только факультативными феноменами. 

Исходя из этих положений, можно с большей реальностью говорить о 
патогенезе болезни Альцгеймера, чем это было возможно несколько лет 
назад. Теорий патогенеза болезни Альцгеймера существует несколько. 
Наиболее обоснованной является теория старения коллоидов мозга, выска- 
занная и последовательно защищаемая Вгапитий 1. Он товорит о коллоид- 
но-химическом старении основной ткани мозга в пресенильном и сениль- 
ном возрасте. Этот процесс так называемого синереза ведет к сморщиванию 
тканей и выпадению осадков в виде липоидов и кальция, что особенно 


заметно в местах образования сенильных бляшек и альцгеймеровских 
фибрилл. 


Нами (В. Н. Русских, 1959) выдвинута другая теория патогенеза бо- 
лезни Альцгеймера, подкрепленная некоторыми обнаруженными нами 
фактами. Мы считаем, что в основе органического процесса в мозгу при 
‘болезни Альцгеймера существует не только атрофия 
с НАТО указывают прежде всего обработанные по Палю пре- 
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и Е ов: ар ‹ енильном, процессе, так как старение коллоидов очень 
ро озрастом организма. Но известный скептицизм следует 
проявить тогда, когда о таком сенильном изменении коллоидов начинают 
м НИИ связывая поражения отдельных 
‹ 1 ллоидов. Особенно неубедительны такие суждения, 
если они касаются детского возраста (4—10 лет), т. е. периода, когда 


нередко начинают проявляться впервые системные наследственные забо- 
левания. Едва ли можно согласиться с Втапитй 1, когда он говорит о диф- 
фузном характере изменений при болезни Альцгеймера, так как клиничес- 
ки и анатомически можно точно установить избирательность процесса. 
Ни в какой степени не отрицая возможности диффузных коллоидно-хими- 
ческих изменений с явлениями синереза при сенильных атрофиях, мы 
полагаем, что химическая структура каждой системы достаточно индиви- 
дуальна. Поэтому совершенно неприемлемо системные дистрофические 
процессы приравнивать к сенильным изменениям коллоидов. Следует по- 
лагать, что в основе дистрофических нарушений различных систем при 
наследственных и семейных заболеваниях лежат определенные патохими- 
ческие сдвиги в организме. Только при этих условиях можно представить 
изменения отдельных систем или комбинированное их поражение атрофи- 
ческим и дегенеративным процессами. Вполне можно допустить, что на- 
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могли считать столь важные сочетания измененных органов индифферент. 
ными по отношению к процессам обмена и склонны приписать ИМ исклю_ 
чительное значение в развитии перерождений систем оЗа, свойственных 
болезни Альцгеймера, и поставить в зависимость от них образование бля. 
шек и альцгеймеровских изменений фибрилл. р 

Организм стремится компенсировать ацидоз тканей усиленным обра- 
зованием солей, в частности свободного кальция. Для выра тивания мине. 
рального баланса паращитовидные железы 1 ртрофиру. 
ются до 2—3 г; гормоны их мобилизуют кальций костей. Свободный 
кальций и холестерин осаждаются в старческих бляшк утолщенных 
извитых нейрофибриллах. Включение холестерина в бляшки и осаждение 
солей, особенно кальция, в альцгеймеровских фибриллах и друзах доказы- 
ваются многими авторами. По-видимому, только пропитывание кальцием 
позволяет клубкам утолщенных нейрофибрилл, лишенных протоплазмы, 
подолгу сохраняться в коре мозга. 

Большая реактивность сосудов в виде нарушений аргирофильных во- 
локон, обильной пролиферации соединительнотканных элементов в окру- 
жающей ткани, колбообразные вздутия разрушающихся аргирофильных 
волокон указывают, с одной стороны, на особое свойство тканей мозга (аци- 
доз), с другой— на исключительную порозность сосудистых стенок. Это 















проявляющихся безофильной окраской вокруг сосудов, и солей, главным 
образом фосфорнокислого кальция, откладывающегося в фибриллярных 


бразование обширных полостей вокруг сосудов коры и мелких поло- 
стей подкоркового слоя с разрастанием соединительнотканных волокон по 


товидных желез. 

На фоне диффузной атрофии ткани мозга при болезни Альцгеймера 
выступают глубокие избирательные изменения мозга, преимущественно 
ограниченные областями, где организуется наиболее высокоразвитая пси- 
хическая деятельность (поля 40, 39, 9, 20. 20, 9, 10, 44). Характер 
нарушения обменных процессов, которые 
нове патогенеза болезни Альцгеймера, 
нением внутрисекреторных желез и печени 


весь мозг в целом (вес 
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центральные извилины 
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бокой атрофи : б 
арта ны - лобных долях наблюдается своеобразная клини- 
Е р щаяся в глубоком изменении личности. При этом 
я критика, снижается уровень сложных мыслительных процес- 
сов. У больных нарушается способность абстракции, необходимая для по- 
знавательной деятельности человека. Обнаруживается своеобразное нару- 
шение интеллекта, проявляющееся расстройством произвольного действия 
сложных двигательных актов, всего поведения больного и универсальной 
моторной апраксией. Наблюдается нарушение предуготованности действия 
при сохранности способности действовать. Выступает определенный разрыв 
между относительной сохранностью аффекта и глубоким нарушением 
мышления. Слабоумие произвольного действия характеризует системность 
заболевания и выражается в общей атрофии коры мозга с преимуществен- 
ным поражением лобных долей. Универсальная апраксия является особен- 
но ярким синдромом этой своеобразной формы слабоумия. Остается воз- 
можным автоматическое реагирование при глубоком нарушении произ- 
вольного действия. При этом выступает известная сохранность чувствен- 
ных восприятий, контактность и дисциплинированность. Речедвигательный 
анализатор во всех случаях бывает нарушен. 

При атрофии лобных долей может наблюдаться синдром со снижением 
критики, расторможенностью, эйфорией и экспансивностью (атрофия ор- 
битальной или базальной коры). С другой стороны, можно установить синд- 
ром с недостаточной моторикой, выраженной не: в — 
тупостью, аспонтанностью, п т: Не —— й 
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При изучении клинических проявлений болезни Пика и болезни Альц- 
теймера в свете учения И. П. Павлова о высшей нервной деятельности 
обращают на себя внимание глубокие нарушения в функции второй сиг. 
нальной системы с явлениями резкого снижения подвижности нервных про- 
цессов. Как было показано выше, основные, наиболее тяжелые морфологи_ 
ческие нарушения в центральной нервной системе при каждом из этих забо- 
леваний не идентичны. С этим связано большое разли клинических 
картинах болезни Пика и болезни Альцгеймера. Глу поражение 
передне-лобного отдела при болезни Пика выражается в нарушении дина- 
мического синтеза во второй сигнальной системе, сопровождал емся ис- 
ключительной косностью функциональных связей. В перзой стадии болезни 

























Пика, связанной с более умеренным нарушением функцион: го состоя- 
ния передне-лобных отделов, поражаются более сложные ‹ г динами- 
ческого стереотипа действия, которые проявляются свосо} ными расст- 
ройствами произвольного действия, универсальной мотор: апраксией, 





так называемым слабоумием произвольного действия. При переключении 
с одной формы действия на другую выступают явления инертности и за- 
трудняется образование нового стереотипа приспособительного действия. 

Выражением патологической инертности высших нервных процессов 
являются персеверации или повторение одного и того же действия или 
отдельных его звеньев. Например, больная без конца надувает щеки или 
перекладывает постельные принадлежности с одного места на другое. 

Более грубые анатомические нарушения передне-лобного отдела моз- 
га в поздних стадиях болезни Пика обычно сопровождаются глубоким 
угнетением функционального состояния мозга в целом. При этом разру- 
шаются не только сложные, но и простые формы динамического действия. 

Болезнь Альцгеймера характеризуется наиболее глубоким пораже- 
нием слухо-речевого анализатора и оптико-пространственного отдела кор- 
кового анализатора (височно-теменные и теменно-затылочные системы). 
Большие нарушения в структуре и деятельности полей 40, 39, 37, 21 и 20 
приводят к тяжелым расстройствам аналитико-синтетической деятельности 
с глубоким нарушением звукового динамического синтеза серии слов и 
анализа оптико-пространственных и временных отношений. 

В противоположность болезни Пика с преимущественной лобарной 
локализацией в передне-лобных отделах мозга, когда нарушается анали- 
тико-синтетическая деятельность в отношении абстрактного мышления и 

я «структурного» синтеза произвольных действий, при болезни Аль 
в соответствии с поражениями определенных полей 
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снные доли при болезни Пика атрофируются значительно слабее 
чем височные доли. Поэтому симптоматика, которая может быть отнесена 
К теменной доле, всегда выступает недостаточно ясно. Апраксические рас- 
строиства, нарушение счета, письма и дезориентировка в окружающем 
могут достигать значительной степени, но не имеют универсального ха- 
рактера. 
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и третьей 


Не следует забывать, что описаны редкие формы болезни Пика, когда 
теменные области находились в состоянии глубокой атрофии. При этом 
кора была уплощена и сморщена. Ясно, что в таких случаях симптоматика, 
свойственная коре теменной доли, должна быть весьма отчетливой. При 
этих условиях часто можно спутать клиническую картину болезни Пика и 
болезни Альцгеймера. При дифференциальной диагностике приходится 
›уководствоваться глобальностью пиковских атрофий, т. в. распростране- | 
зы олю. Надо также иметь в виду, что пора- | 
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мидного в ядра. Эти ганглии при атрофии удлиняются наполови- 
тела в ЗИ нормой, а хвостатое тело превращается в узкую пла- 
ну по сравнению Е тлии. Чаще всего наблюдается экстрапирамидный 
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:чной локализацией в зависимости от распростра- 


4 азлу 
И ех слоев коры позднее распро- 


нения процесса. Атрофия клеток верхних тр 


граняется на все слои коры. 
а. и вспучивание клеток В более сохранив- 
шейся коре и в стволовой части мозга, неравномерно захватывающее про- 
топлазму и образующее в ней аргирофильные шары, разрушение миели- 
новых волокон под корой и в коре, расширение периваскулярных прост- 
ранств и образование многочисленных полостей, пролиферация глиозных 
волокон и клеток, разрастание аргирофильных волокон и отложение железа 
и различных пигментов. Кроме того, обращает на сеоя ИО очень 
большая реакция миелина в виде шар ‚ных и веретенообразных взду- 
тий с набуханием и разволокнением ых лилиндров. Существует мне- 
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ние, что при болезни Пика дело заключается в первичном повреждении 
миелина. В атрофирующихся областях мозга наблюдается обширный 


распад липоидов, которые выявляются В большом количестве в ткани мо03- 
га или собираются целыми кучками в периваскулярных пространствах или 
верхних слоях коры. Реакцией на краски в скоплениях липоидов коры 
устанавливаются холестериновые эфиры, цереброзиды и фосфатиды. Изме- 
нение сосудистых стенок, их порозность, образование расширенных пери- 
васкулярных пространств и полостей показывают, что фактор, растворяю- 
щий и мобилизующий липоиды, проникает через сосуды. 

При болезни Пика печень весит 900 г, имеет бурый цвет и находится 
в состоянии значительной атрофии. Большинство клеток пигментировано 
и содержит неправильной формы ядра и липоидные включения. Селезенка 
весит около 48 г, отличается буро-красным цветом, значительной атрофией 
паренхимы и утолщением соединительнотканных перегородок. В атрофи- 
рованной поджелудочной железе находится большое количество умень- 
шенных в объеме и сморщенных клеток. Островки Лангерганса атрофиро- 
ваны. Их клетки находятся в глубоком атрофическом состоянии с пикно- 
зом ядер. Надпочечники имеют вес 5—5,8 г (в норме 12—13 г), их тонкая 
кора содержит в большом количестве атрофированные или резко вакуо- 
лизированные клетки со сморщенными и деформированными ядрами. В ги- 
пофизе обнаружено много атрофированных ацидофильных и базофильных 
клеток. Главные клетки в состоянии резкого сморщивания с деформацией 
ядер. Нередко наблюдается утолщение воронки гипофиза. Некоторые ав- 
торы находили кисту в этой области. 

Столь глубокие нарушения в структуре внутренних органов и эндо- 
кринных желез при болезни Пика, повторяющиеся во всех случаях, несо- 
мненно представляют определенную закономерность. Некоторое различие 
в поражении внутрисекреторного аппарата отражается на характере об- 
менных процессов при болезнях Альцгеймера и Пика и обусловливает зна- 
чительные различия локализации атрофического процесса. 2 
_Для глубокой атрофии целых долей мозга при болезни Пика, 
мому, необходимы разрушение и адсорбция : 
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вляется фу нкциеи человеческого мозга, сущность которой 


в действительности и регулировании взаимоотно- 
кружающим миром. Следовательно, в сфере сознания 
1епрерывная переработка получаемой информации. Такое по- 
нания заставляет думать, что при некоторых условиях объем 
и ее переработка могут быть сильно ограничены. 

льная активность представляет важный элемент для выявле- 
нательной деятельности. Интеграция двигательной активности со- 
веритается на определенных уровнях филогенетического развития, причем 
развитие нервных и гуморальных механизмов совершенствуется по мере 
восхождения по филогенетической лестнице. Если вначале все чувственные 
восприятия направлены на удовлетворение биологических потребностей, 
то в дальнейшем, по мере развития нервной системы реакции мозга, стано- 
вятся сознательными, регулирующими взаимоотношения личности с окру- 
жающей средой. Переработка всех видов чувствительных восприятий и 
эмоций, происходящая первоначально в таламо-гипоталамической области, 
мобилизующая весь организм и достигающая постепенно высокого разви- 
тия, оказывает исключительно глубокое воздействие на кору мозга чело- 
века. Так, проходя много этапов, эволюционирует сложная сознательная 
деятельность, достигающая наивысшего уровня в развитом мозгу человека. 
Отражение уровня филотгенетического и онтогенетического развития с0- 
знательной человеческой личности мы постоянно наблюдаем при изучении 
обширного материала дефектов развития человеческого мозга. Если изучать 
ановках в его развитии под влиянием многочисленных причин, 
то на различных этапах обнаружится постепенно усложняющаяся актив- 
х движений, организующихся в спинном 


ность от простейших рефлекторны 
мозгу и стволовой части мозга, до более сложных двигательных актов, 


характерных для диэнцефалона и подкорковых ганглиев. 

При анэнцефалии, когда существуют базальная кора, стволовая часть 
мозга и подкорковые танглии с первичными обонятельными, зрительными 
и слуховыми центрами, возможны довольно сложные и" дви- 
жения при раздражении первично заложенных органов чувств. Психичес- 
кая деятельность начинает развиваться, когда кора полушарий достигнет 
нормальной структуры и будет свободна от пахигирии, гетерогирии, сме- 

в и других дефектов. Кроме этих нарушений, в. развитии мозга 
в ленные недостатки структуры: недоразвитие 


ис 
отмечаться многоч 
ВН слоев, недостаточно выраженное радиальное расположение кле- 
‚ 


сохранение многих эмбриональных клеток, пребывание целых 
В м пональном клеточном состоянии или грубо неправильное рас- 
мые. ня орет и извилин. Известны случаи недоразвития отдельных 
в — ‘например укорочения височных долей, наличия узких заострен 
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> 4 т .. я ( 
затылочных долей, недоразвития лобного полюса (поля 9, 10 и 11) или 
односторонне расположенных узких, неправильных извилин теменной до- 
ли. Эти дефекты могут достигать различной степени и, конечно, глубоко 





отражаясь на интеллекту альном развитии, сильно ограничивают НЕ 
ную деятельность. При изучении различных оготоическоих состояний 
мозга обнаруживаются причины глубоких нарушении со Не: дея- 
тельности, изменений характера сознательных актов и утр осооности 








разграничения между реальной ситуацией и бредовыми отношениями. 

И. П. Павлов определяет сознание как деятельност ‘а мозга, 
обладающего определенной возбудимостью в данный мол влияни- 
ем раздражений окружающей среды или интероцептив одящих от 
организма, очаг оптимальной возбудимости может пер: в коре 
мозга. При патологических условиях сознание часто 1 т г безус- 
ловнорефлекторная деятельность, замыкающаяся в нижни \х нерв- 
ной системы и в подкорке, выступает на первый плат ›френии 
сознание в основном сохраняется, но под влиянием бредовых аллюци- 
наторных переживаний сознательная деятельность наст гоняется, 
что становится совершенно неправильной и нередко социально опасной. 
Участок активной деятельности сознания является подвижным и постоян- 


но перемещающимся в коре больших полушарий В ТОМ ИЛИ другом направ- 
лении в зависимости от того, какие отделы мозга вновь ВХОДЯТ В СВЯЗИ В 
процессах возбуждения ИЛИ торможения. Этот участок является творчес- 
ким. При оптимальной возбудимости здесь легко возникают новые связи 
и вырабатываются новые дифференцировки. Рядом же находятся области 
с пониженной возбудимостью, в которых выработка новых связей затруд- 
нена. Здесь осуществляются ранее выработанные рефлексы, стереотипно 
возникающие при наличии соответствующих раздражений (И. П. Павлов). 
Это участки стереотипных процессов или автоматизированных движений; 
при этом активная нервная деятельность, обеспечивающая функции созна- 
ния, развивается в других зонах мозга. И. П. Павлов указывает на измен- 
чивость и текучесть условного рефлекса и выдвигает принципи структур- 
ности в работе коры мозга, представляя ее как непрерывный материаль- 
ный процесс, как движение материи, и создает учение о динамической ло- 
кализации функций, связанное с конструкцией мозга. 

Для сознательной деятельности мобилизуются к наибольшей активно- 
сти те отделы коры мозга, участие которых необходимо для решения обсуж- 
даемого вопроса. Многочисленные сочетания связей, объединяющих раз- 
личные разделы коры, участвующие в условнорефлекторной деятельности, 
осуществляющейся для протекания процесса мышления, активируются 
для выполнения определенно поставленной задачи, целью которой явля- 
ется интеграция содружественной работы определенных корковых комп- 
лексов. 

Когда мы говорим о сложной динамически по 
ния, то имеем в виду, что она развивается в но 





о препятствий. Но 
изуется в патологичес- 
при поражении коры лобного 
ОЕ ЩЕНно Ноно © какими 


колоссальными затруднениями сталкивается реализация этой деятельно- 


сти. Психические процессы, протекающие в патологически измененных 
уктурах мозга, совершаются по тем же самым законам 

сов, но в атрофирующейся нервной ткани при формировании условно- 

торных связей значительно тормозятся. М 

работанные им в течение жизни стереоти 


участками коры, разрушены 
пают в искаженном виде 
тельности. йе: 


или настолько изменены, 


Еф что ответы посту- 
Это резко осл р ы 


= 
аоляет полноту сознательной дея- 
Одностор 
онне отр: : 

выбрать ни раниченное или суженное сознание не в состоянии 
необходимых ия и ие для решения важнейших жизненных вопросов, 
о иь = ме ориентировки в окружающей среде. Сведения, посту- 

Е к активной деятельности сознания из коры отдель- 


ных анализаторов дк Л орма и гипота- 
< › подкорковых узле ти Й рмац 

Е ы р х узлов, ретикулярной 6 И 

ламуса, иногда настолько о рывочны, х т . г 


ОБНатОНьНОй Пе о хаотичны, неправильны, что процесс 
ВИТЬ тот или но вит ти глубоко нарушается и заболевшему осущест- 
| Г или инс ИХ КИ“ ател 

= сихический акт подчас невозможно. 


ассмотре т Й 
мотрении вопросов патологии сознательной деятельности важ- 











но бы 
















еж к как осуществляется сознательная деятельность 
а ._ ое состояниях и не представляется ли воз- 
а у Е. мым усмотреть в них какие-либо общие черты, кото- 
Е ре отражались бы на интеграции сознания. 

( БЮ Мы сравним локализацию патогистологических наруше- 
Ея ме [ауна, болезнях Альцгеймера и Пика и шизофрении и 
иво ‚нстрируем избирательность поражения мозга при них, 
котор ненно, должна глубоко отражаться на сознательной дея- 
тельно г‘авлять весьма неблагоприятную основу для развертывания 
процессот грации сознания. 


ауна входит в группу олигофрений как врожденное недо- 
развитие мозга с тлуооким нарушением психической функции, как генера- 
лизованная фетальная дисплазия, сопровождающаяся слабоумием. При 
синдроме Дауна наблюдаются большая ограниченность интеллектуального 
развития, бедность психических процессов и весьма узкий круг пеихи- 
ческой деятельности, в котором только и может проявлять себя больной 
с глубоко недоразвитым мозгом. 

При трудовых процессах выступают психическая несобранность и по- 
верхностность мышления, резкое превалирование механического мышле- 
ния над логическим, почти полное отсутствие аналитико-синтетических 
способностей, слабость волевой сферы, проявляющаяся беспомощностью 
при попытке заставить себя сосредоточенно работать, безынициативность, 
медлительность, полная пассивность, непонимание хода работы в связи с 
ограниченностью интеллектуальной сферы (В. В. Русских). 

Особенностями синдрома Дауна являются относительно лучшая со- 
хранность эмоциальной сферы при общем низком уровне интеллекта, до- 
бродушие, послушание, ласковость, стремление к подражательной деятель- 
ности (В. В. Русских). 

Эта своеобразная клиническая симптоматология, связанная © рядом 
нарушений, имеющих характер аплазии и агенезии, относимых к недораз- 

мозжечка, некоторых ядер подкорковых 
витию коры головного мозга и ка, а 
ганглиев, гипоталамуса и ретикулярной формации, позволя 
синдром Дауна самостоятельной нозологической формой. 
Установлено особенно глубокое недоразвитие клеток ваворовниз на 
й плины, второй и третьей височных извилин и префронталь- 
Томенной ИЗ 30 37 19, 24, 20, 9, 10, 41, 46 и 45). Следовательно, 
ной област итием `характеризовалась новая кора, связанная с 
наибольшим в. еятельностью. Страдают структуры неокортекса, 
Выбоной ПОЗЕ & а кора так называемых человеческих обла- 
наиб олово м кора проекционных полей 1, 2, 3, 7, 22, 47, 18, 
_ р базальных отделов лобной и височной долей (. о 
а также д га д 
камп, аммонов рог, супраорбитальная кора и цингулюм) и 


тельно лучше (см. данные В. В. Русских), 










На препаратах, окрашенных по Палю, при вертикальных срезах че- 


рез полушария с большой отчетливостью выступает недоразвитие миели- 
новых волокон в области второй теменной ИЗВИТИНЫ и коры интерпарие- 
тальной борозды, а также в белом веществе второи и третьеи височных 
извилин. 


Избирательность поражения наиболее высокоразвитых у человека 
отделов новой коры особенно выражена при атрофических процессах при 
болезни Альцгеймера и болезни Пика. 

Клиника болезни Альцгеймера в основном состоит в то» 
прогрессивно развивающегося слабоумия появляются 
ного внимания, снижение памяти на ближайшие и дав 
дение запаса представлений и аффективные расстройства 
безразличия к окружающему, иногда сменяющихся прис 
тельности и беспокойства. Процесс медленно прогрес. 
очаговыми симптомами, агностическими и асимволическ 


что на фоне 
ление актив- 
бытия, оску- 
иде вялости, 
ги раздражи- 
эт, осложняясь 
асстройства- 










ми, афазическими и апраксическими проявлениями, которые указывают на 


развитие тяжелого органического процесса. 

Речевые расстройства наступают в определенной последовательности: 
сначала поражаются речевые функции, онтогенетически более высокие, 
позднее более примитивные уровни. Нарушается семантическое понима- 
ние при сохранности звуковых образов слов и способности повторения 
речи. Расстройства с характером транскортикальной сенсорной и амнести- 
ческой афазии предшествуют сенсорной афазии. Соответственно сильное 
поражаются поля 20 и 21 (вторая и третья височные извилины). Позднее 
поражаются поля 22, 41, 42, 43. Появляются сенсорная афазия, наступает 
распад речевых функций. 

Апраксические и амнестические нарушения при болезни Альцгейме- 
ра являются одним из наиболее постоянных симптомов. Эти нарушения 
принято относить к поражению коры супрамаргинальной и ангулярной 
извилин, хотя локализация сложного процесса праксии зависит от нару- 
шения функций всего мозга (как сенсорных, так и двигательных областей). 
Нарушения структуры полей 40, 39, 19 настолько тлубоки, что в этом от- 
ношении они равноценны изменениям коры второй и третьей височных 
извилин. Поражения этих полей приводят не только к зрительной амне- 
зии, нарушению письма, чтения, но и к пространственной дезориенти- 
ровке. 

Как известно, при болезни Альцгеймера поражение полей лобного по- 
люса выражено в значительной степени, но особенно тяжелые атрофии 
наблюдаются при болезни Пика. Клинически это выражается в глубоком 
изменении личности, нарушении критики, снижении уровня сложных мыс- 
‚лительных процессов. Глубоко наруптается способность абстракции, необ- 
ходимой для познавательной деятельности. Обнаруживается своеобразное 

зменение интеллекта, проявляющееся расстройством произвольного дей- 
всего поведения больного и универсальной моторной апраксией. 
вольные движения являются результатом деятельности всей 
универсальную моторную апраксию в значительной мере 
Ъ в связь с особенно глубокой атрофией исихомотор- 




















рактер нарушений наблюдается при шизофреничес- 
живается ник; тяжелых атрофий коры полу- 
тисыв: какие-либо перерож- 


другими забо- 






















































































жения определенных отделов мо 


подострых формах галлюцинаторно ь ог. 
у `параноидной шизофрении, к 
й да за- 


болевание протекало 2—3 у 
т месяца, можно б ‹ ми 
тр Ре ыло Конс 
Марки и Наута значительные перерождения о ее 


полушарий головного мозг 
= ь а, нап > я 
височных долей, гипокампу равляющиеся к коре второй и третьей 


Е и ко ь 

39, 19). Вполне отчетливые дег о нетеменной изза 

ке, соединяющем т еменну я наблюдались в вертикальном пуч- 
мВ ю сви й 

нем продольных пучках. исочной, а также в нижнем и верх- 


о формах шизофрении с 3—20-летним течением про- 
а экно было обнаружить перерождение систе Ро 
та — Паля, Кульчицкого, Шпильмей А 
систем, достаточно ясн о ера и Авцына. Эти дегенерации 
т 10 выступающие во многих 
занимали же участки прох формах шизофрении, 
оых форм р $ рохождения основных систем, где при подост- 
И | располагались перерождения, выявленные методом Марки. 
о пр : 2м никогда не наблюдалось обширных перерождений, 
Е См Е а оставалось еще много волокон, частично нарушен- 
мы вполне сохранившихся. Вместе с этими перерождениями 
систем при галлюцинаторно-параноидной шизофрении имели место цито- 
архитектонические изменения коры мозга, которые особенно выступали в 
полях 40, 39, 37, 19, 21, 20 и гиппокампе, а иногда встречались в аммоно- 
вом роге. Изменения наблюдались также в коре лобного полюса, но с 
меныним постоянством. Они выражались в выпадении клеток небольшими 
участками, атрофии отдельных клеток или их групи в различных слоях, 
нарушении радиального распределения, исчезновении радиальных и тан- 
генциальных корковых волокон. Оставалось еще много хорошо сохранив- 
шихся клеток, но в хронических случаях в основных полях было повреж- 
дено не менее одной трети клеток. Установлено, что в каждом поле выпа- 
дала значительная часть клеток и’ цитоархитектоника этого участка 
сильно нарушалась. Таким образом, интеграционная деятельность поля в 
целом была резко ослаблена. 

При сжатом изложении основных клинических и анатомических про- 
явлений указанных четырех разнородных по характеру и патогенезу за- 
болеваний выступает один общий для их феномен — прогредиентный атро- 
фически-дегенеративный процесс неокортекса с избирательным характе- 
ром поражения высокоорганизованных структур мозга, развившихся в 
наиболее поздний в филогенетическом и онтогенетическом отношении пе- 
риод, при шизофрении, болезнях Пика и Альцгеймера и недоразвитие 
же отделов мозга при синдроме Дауна. Важность этого момента _ 
чается в том, что для развития столь сложных структур мозга 
жания их деятельности на определенной высоте необходима. 
ная организация высших а бани р 
расстройство которых ведет к тиоели тии в 
вития, если оно возникает в первые тоды } 

Нарушение процессов сознания, 
атрофирующегося субстрата ко 
постепенно все более 
бо 
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` номерна и часть систем может быть заме- 
им еще могут быть частично использова 
= при остановке процесса другие системы с одинаковой функцией. Но 
Вы ая эк б: процесса ведет к глубокому ухудшению со- 
ны овен зн: полному его распаду. 
знательной деятельности, оскудению сознания и полном: А 
Ограничение сферы сознания проявляется при синдроме Дауна, ког- 





да им обусловлена примитивность всей еж и Бе 
знание весьма ограничено и при болезни о о ее 
сорного сектора» подвергается тяжелой атрофии, и т е. ы ов 
из окружающей среды становится невозможной. Напримет ‚ 5 та =. 
нает кусать свою конечность, принимая ее за хлеб. Особет г г 
тивно сознание нарушено при болезни Пика с тяжелой атро лобных 
долей, когда правильное планирование поведения становит. озмож- 
ным и заменяется несложными рефлекторными актами. 

Поражение даже очень небольших участков мозга может привести к 
ограничению деятельности сознания. Особенно это касается тех отделов 
мозга, выпадение функций которых вызывает тяжелые психозы. ВеПеу 
(1957), Тпотат (1934) и Ваюзоп (1952) установили, что определенный уча- 
сток ниже мамиллярных тел и выше глазодвигательных ядер вызывает сон- 


ливость и каталенсию. Повреждение 2,5 мм ретикулярной формации в об- 
ласти между мамиллярным и зрительным ядром вызывает кататонию с 
восковой гибкостью (МеСиПосв, Зевег\уооа). В этой области много мелко- 
клеточных элементов и волокон, соединяющих гиноталамус с вентральным и 
дорсальным тегментум и мамиллярными телами. Мы наблюдали внезап- 
ную смерть больного кататонией, обусловленную кровоизлиянием в дно 
1Ш желудочка. Нормальное функционирование этой области необходимо 
для адаптации, так как здесь устанавливаются сложные интеграции, кото- 
рые определяют поведение. Как известно, через эту область проходят пути 
ретикулярной формации и висцерального мозга. 

СоЪЬ считает, что сознание следует понимать не как синоним исихи- 
ки, а как один из ее компонентов. Память, внимание и эмоции являются 
важными компонентами, без которых нельзя представить себе исихичес- 
кие механизмы. Только небольшая часть из массы сенсорных восприятий 
осознается полностью. 

Память является важной частью психики, но не сост 
хику. Если раньше представляли память как мозаику, 
| ных элементах определенные образы, то теперь прихо 

намическом механизме. Хорошо известны опыты РепНеа с вызыванием 
воспоминания раздражением электродом определенных Участков 
Они были весьма специфическими и сопровождались к коры. 
ми. Это говорит о том, что неокортекс вблизи ринонцефалона ион. 
церального мозга является той частью коры, в которой можно ли вис- 
такие воспоминания. Таким образом, нейрональная сеть хран. вызвать 
эту реакцию, и ее можно включить в действие в результате ры в себе 
одиночного импульса. Подобным же динамическим механизмо ступления 
объяснить целенаправленное поведение. При этом выбор п м пытаются 
основании существующего опыта («память замкнутой аа охот на 
СоЪЪ указывает, что сама интеграция — связь одной ф Е 
7 о Ункционирую- 
Дет к созна- 
менно поток 
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ески функционирующей нервной аасательной дея- 
ыы Е 
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жем установить, как глубоко И. 


деструктивного процесс а изменяется г | 


а. В мозгу 9 мере 
: т Е _ ОЗГУ олиг ре прогредиен 
ружено недоразвитие коры теменных то фрона (синдром о не | 
ней томь > р. - | 
сти нижней теменной извилины вторай в долей, особенно в в | 
также лобного пофрюса, сознательная =. третьей. височных извилин, а 
вынуждена протекать в самых лат ельность резко огран : | 
т у Узких рамках а м 
никогда не достигая полноты в своих про; даптации с внешней средой, 
бхолимого сто яв Е 
необходим‹ руктурного субстрата — м. будучи лишенной 
При болезнях Альцгеймера и Мих хосенсорного сектора». 
гают ючитет в = зи 
ая я , ›чительной глубины, тяжело поражаются но ле и - | 
ы сор кто Е ль - | 
ох р. ор мозга (поля 40, 39, 37, 19, 21, 20), но и м 
на : хомоторного сектора» (9, 10, 41, 46 45, 44) сознатель 
ная де; ть подвергается исклют Я Е 
2 тительным ограничениям, ч 
] в е т ему со- 
деиству шение функции важных для мыслительного ее 
сорно-р г моторно-речевого анализаторов Нарушается адаптация 
к внешн: де, высту 
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у р на ра не - и глубокое нарушение произвольного целенаправ- 
тот ения 
ленного п не ни „нтеграция сознания, протекающая в измененных, | 
лишенных нормальной деятельности тканях, глубоко нарушена. 
Не менее яркие и своеобразные патологические процессы разыгры- 
ваются при шизофрении. При острых формах кататонии, нередко закан- 


чивающейся смертью, сознание может быть настолько помраченным, что 
речь и поведение больного становятся совершенно неправильными. Боль- 
ной производит массу нецелесообразных движений и полностью дезориен- 
тирован. Его непрерывные движения беспорядочны. Контроль со стороны 
сигнальных систем отсутствует, все движения отличаются хаотичностью, 
свойственной подкорке, освободившейся от контроля вышестоящих отде- 
лов мозга. в 
При хронических формах галлюцинаторно-параноидной шизофрении 
сознание больных в основном не нарушено, но нередко изменяется под 
влиянием галлюцинаций и бреда, к которым больной не ве отнестись с 
г й Й тналь- 
должной объективностью и критикой. Анатомический су ве ао 
ных систем в значительной мере подвергается о и т 
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клонония от НОРЫ В ых и подкорковых перерождений и фраг- 
шается вследствие и сструктивные процессы тормозят и иска- 
ментации проводящих волокон. 
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мации с гипоталамусом, висцеральным мозгом и некоторыми ядрами зри- 











тельного бугра говорят о том, что субкортикальные структуры играют 
важную роль в интегративных процессах, организующих состояние созна- 
ния. Моги7271 и Масойп предполагают, что ретикулярная формация ока- 
зывает на кору общее активирующее действие и определяет соответет- 
вующие уровни сознания. Се]оотп полагает, что гипоталам ужит коор- 
динирующим центром и первичным регулятором корков‹ тивности и 
сознания. Это мнение является слишком ограниченным и ым. Тазрег 
утверждает, что окончательная интеграция многих спе х корко- 
вых активностей может осуществляться с помощью 1 угальных 
путей ретикулярной формации и что нет определенных интегра- 
ции. Полное сознание является результатом процесс: ции всех 
отдельных генераторов субъективного опыта. 

Исследуя связи ретикулярной формации при патолог: процес- 
сах, можно констатировать не только значительные переро ия неспе- 
цифических волокон, но также большие изменения в клет! ядер, име- 
ющих отношение к неспецифической системе. Особенно ярко в лступали 
изменения в интраламинарных ядрах зрительного бугра. Пр: синдроме 
Дауна в медиальном ядре таламуса обнаружено много недоразвитых кле- 


ток эмбрионального характера. Большое количество «хвостатых» клеток 
имело деструктивные формы. При болезнях Альцгеймера и Пика выявле- 
ны атрофические изменения в ядрах гипоталамуса, мамиллярных телах и 
значительные нарушения в мелких клеточных скоплениях субталамичес- 
кой области. Что касается шизофрении, то обнаружены дегенеративные 
изменения в больших моторных клетках ретикулярной формации при ка- 
татонии, ясно выраженные нарушения структуры клеток с восходящим 
аксоном в виде эктопии ядер и распадом цитоплазмы при хронической гал- 
люцинаторно-параноидной шизофрении. В ядрах таламуса — центро-ме- 
диальном и парафасцикулярном — установлено много клеток с атрофией 
протоплазмы, стоянием ядер у самой периферии, вакуолизацией и распа- 
дом цитоплазмы клеток. Изменения указывают на несомненное поражение 
ретикулярной формации на разных уровнях и резкое ослабление ее сти- 
мулирующей функции при этих процессах. 

Глубокие изменения висцерального мозга при шизофрении обнару- 
жены нами при многих формах этого заболевания. В этом отношении 


волокон Бейлярже, прохо- 
дящего через белое вещество в коре гиппокамиа. 


е структуры вис 
подвергаются глубоким изменениям при ео ього мова 
сложная симптоматика этого важного раздела мозга может А ТОЯ р 
общую симптоматологию шизофрении, а в некоторых случаях выступать 
значительно сильнее. Принимая во внимание существование тесной У 
висцерального мозга с гипоталамусом, ретикулярной о я 
мическими структурами, можно допустить, что поражение этой сл. Й 
области может наиболее ярко проявляться в некоторых клин сложной 
птизофрении. ических кар- 
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процессов со 
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уса и мамиллярных тел. В отличие от неопал- 
алон тесно связан с гипоталамусом, представляющим основ- 
ономной висцеральной регуляции. Хотя наши интеллекту- 
ии осуществляются в коре, аффективное поведение остается 
римитивной системы ринэцефалона (МеГеап). Интеграция 
знания находится под глубоким воздействием висцерального 


Суммируя высказанные соображения относительно нарушения созна- 
ния, осуществляющегося в связи с структурными изменениями поздних и 
еж ‹ отделов головного мозга, можно сделать следующее заклю- 

плектуальные функции, осуществляемые корой, находятся под 
соль 'оздеиствием древней формации висцерального мозга. Находясь 
В тен элзи с септальной системой, ретикулярной формацией, гипо- 
тала таламическими структурами, гинпокамп может оказывать 
СИЛЬНЬ ‘‘иональные воздействия и аффективную реакцию. При ослаб- 
ленной доятельности новой коры эти реакции могут приобретать патоло- 
гический характер. р 

Многие авторы подчеркивают влияние ретикулярной формации на 
сознательную деятельность. Обнаруженные нами патологические нару- 
шения восходящих связей неспецифических систем и проприоцентивных 
афферентаций зрительного бугра содействуют появлению сенестопатий и 
нарушению объемной чувствительности. 

Все эти патологические воздействия, исходящие из сомы, могут 
сильно ограничивать сознательную деятельность. Обращает на себя вни- 
мание тот факт, что при всех описанных здесь разнородных заболеваниях 
сознание оказывается резко ограниченным под влиянием не только непра- 
вильных или недостаточных афферентаций, исходящих из висце ‚льнот 
мозга, неспецифических систем, особенно интермедиальных ядер зрит( 
ного бугра, но также глубоких изменений коры так называемог 
сенсорного сектора (поля 39, 40, 19, 47, 20, 21). Хотя характ 
ных структур в психосенсорном секторе при этих пре 
отражение действительности мозгом и регулир‹ 
личности с окружающим миром глубоко . 

Выделение поражения корковых струв 
как определенной системы в 
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